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Exposé  de  la  question 


Dès  que  le  dogme  de  la  contagiosité  de  la  tuberculose  fut 
définitivement  et  scientifiquement  établi,  après  Villemin  et 
Koch,  le  mode  d’infection  qui  parut  le  plus  rationnel  et  qui 
s’imposa  tout  naturellement  à l’esprit  des  observateurs,  fut  celui 
de  l’inhalation  bacillaire  avec  le  courant  d’air  inspiratoire. 

Il  était  naturel  en  effet  que  l’on  ramenât  à cette  pathogénie  le 
mécanisme  de  lésions  localisées,  au  début,  dans  le  sommet  du 
lobule  pulmonaire  (nodule  péribronchique  de  Charcot),  et  des 
explications,  sinon  satisfaisantes  du  moins  nombreuses  et  sédui- 
santes, permirent  de  comprendre  la  localisation  d’abord  apexienne 
de  la  tuberculose  dans  le  poumon  et  dans  la  plèvre. 

Depuis,  des  observations  cliniques  d’abord  rares,  puis  plus 
fréquentes,  l’expérimentation,  le  développement  des  connais- 
sances en  spécialité  rhinologique,  ont  montré  qu’à  côté  de  ce 
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mode  d'infection  du  poumon  par  inhalation,  qui  représente 
d’après  les  classiques  la  forme  ordinaire  de  la  tuberculisation  de 
cet  organe,  il  en  existe  une  autre  où  le  chemin  suivi  par  le 
bacille  est  le  suivant  : 

Parti  de  la  surface  des  muqueuses  nasales,  rétro-nasales,  pha- 
ryngées, amygdaliennes,  il  pénètre  aussitôt  dans  le  réseau  lym- 
phatique sous-muqueux,  suit  les  chaînes  lymphatiques  ganglion- 
naires cervicales,  superficielles  et  profondes  jusqu’aux  ganglions 
trachéo-bronchiques  où  elles  se  terminent  et  atteint  le  poumon 
par  deux  voies,  soit  par  effraction  directe  des  ganglions  médias- 
tinaux au  poumon,  soit  par  invasion  de  la  petite  circulation  où 
se  jettent  les  voies  lymphatiques  cervicales,  le  poumon  servant 
alors  d’appareil  de  filtration  à la  grande  circulation,  qu’il 
défend  mais  en  se  sacrifiant  lui-même. 

Exposer  en  détail,  les  faits  anatomiques  et  cliniques  qui 
démontrent  la  réalité  de  ce  mode  de  tuberculisation  du  poumon, 
montrer  à côté  des  faits  certains,  les  solutions  plus  normales 
apportées  par  ces  nouvelles  connaissances  au  problème  de  la 
prophylaxie  et  de  la  curation  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  de  la 
Tuberculose  en  général,  considérée  comme  grande  Infection 
organique,  tel  est,  résumé  en  quelques  mots,  le  but  de  ce  travail. 


I 


Historique 

Les  recherches  sur  l’infection  pulmonaire  par  la  voie  lympha- 
tique sont  absolument  modernes,  et  c'est  tout  récemment,  dans 
ces  dernières  années,  que,  l'attention  a été  progressivement  atti- 
rée sur  ce  point.  Ce  retard  dans  la  connaissance  de  ces  faits  ne 
doit  pas  surprendre,  si  l'on  réfléchit  que  la  première  découvertè 
de  l’inoculabilité  de  la  tuberculose  date  de  1 86;' , mais  qu’avant 
1882,  époque  de  la  retentissante  communication  de  Koch  sur  le 
bacille  Cause  de  la  tuberculose,  on  ne  croyait  guêtre  aux  conclu- 
sions de  Villémih. 

Malgré  les  efforts  et  les  recherches  de  Chauveau,  qui  en  1868 
appela  l’attention  sur  la  tuberculisation  par  les  voies  digestives, 
malgré  Klebs,  Conheim,  Baumgarten,  Martin,  qui  démontraient 
la  véracité  de  la  théorie  de  Villemin  par  des  expériences  renou- 
velées, malgré  l’autorité  de  M.  Bouchard  qui  la  professait  dans 
son  cours  en  1881,  la  masse  des  médecins  et  des  expérimentateurs 
ne  crut  définitivement  à la  contagion  et  à l’inoculabilité  de  la 
tuberculose  qu’après  la  publication  de  Koch  en  1882  et  après  que 
sa  découverte  eût  été  vérifiée  et  acceptée  par  le  monde  entier.  C’est 
seulement  à dater  de  cette  époque  que  l’on  chercha  sérieusement 
les  voies  et  les  modes  d’infection  de  l’organisme;  le  pasteurisme 
et  l’avènementde  la  bactériologie  favorisaient  d’ailleurs  ce  genre 
d’expériences. 

C’est  surtout,  on  le  sait,  à Cornet  que  l’on  doit  les  premières 
investigations  dans  ce  sens,  bien  qu’il  ait  eu  un  précurseur, 
avant  la  découverte  du  bacille,  en  Tappeneier  qui,  en  1880,  avait 
tuberculisé  onze  chiens  sur  douze  enfermés  dans  une  chambre 
infectée  de  crachats  de  phtisiques.  Cornet,  Koch,  Cadéac  et 
Mallet,  reproduisirent  donc  la  tuberculose  par  inhalation  sur  les 
animaux,  tandis  que  l’habitat  normal  du  bacille  dans  la  bouche 
et  dans  les  fosses  nasales  des  individus  vivants  dans  des  milieux 
tuberculisés,  était  démontré  par  Strauss. 

Les  expériences  classiques  de  Cornet  ont  été  attaquées  récem- 
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ment  par  Flügge  * ( 1 899  et  1897)  aussi  bien  dans  leur  forme  que 
dans  leurs  conclusions.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  les  discuter, 
mais  qu’il  nous  soit  permis  de  faire  remarquer,  que  toutes 
les  expériences  qui  ont  été  Mtes  par  Cornet  et  par  tous  les 
autres  expérimentateurs,  Flügge  lui-même  y compris,  sont  enta- 
chées de  la  même  cause  d'erreurs,  qui  est  la  suivante  : 

Le  mode  d’expérience  choisi  par  ces  savants  esta  peu  près  cons- 
tamment le  même  et  peut  se  résumer  ainsi  : la  matière  tuberculeuse, 
bacilles,  crachats  secs  ou  humides,  pulvérisée  ou  non,  est  proje- 
tée dans  l’ambiance  des  animaux  en  expérience,  sol,  tapis,  murs, 
muselières,  etc.  Mais,  à notre  connaissance,  jamais  aucun 
expérimentateur  ne  s’est  mis  à l’abri  des  contestations  en  appor- 
tant la  contagion  dans  une  partie  du  courant  inspiratoire  aussi 
rapprochée  que  possible  du  lobule  pulmonaire. 

C'est  en  effet  là  que  se  trouve  le  point  délicat  de  la  question  : 
tout  ce  qui  pénètre  avec  le  courant  d’air  inspiratoire,  poussières, 
bacilles,  etc.,  peut  se  déposer  sur  les  parois  des  premières  voies, 
être  absorbé  par  les  lymphatiques,  descendre  aux  ganglions  et  de 
là  atteindre  le  poumon.  On  verra  plus  loin  que  la  clinique  étaie 
solidement  cette  opinion  théorique,  et  que  les  travaux  modernes 
de  rhinologie  lui  donnent  en  même  temps  leur  appui  le  plus 
certain. 

En  1884,  Strassmann I  2 avait  montré  que  le  tissu  adénoïde  du 
pharynx  pouvait  non  seulement  garder  à sa  surface  le  microbe, 
mais  que  celui-ci  s’y  développait  en  créant  des  lésions  fixes  qui 
vraisemblablement  pouvaient  s’étendre  ailleurs.  Dans  vingt  et  un 
cas  de  tuberculose  pulmonaire  il  trouvait  treize  fois  la  tubercu- 
lose de  l’amygdale  palatine.  En  1890,  Dmochowski  3 la  consta- 
tait quinze  fois  sur  quinze  cas,  chez  les  phtisiques. 

A ce  moment  l’oto-rhino-laryngologie  arrivait  à un  degré  de 
perfection  dans  ses  méthodes  d’investigation,  qui  permettait  de 
faire  fond  sur  les  travaux  des  spécialistes  pour  approfondir  cette 
question  de  la  tuberculisation  des  voies  aériennes  supérieures, 
et  de  vérifier  le  bien  fondé  des  observations  de  Strauss,  Strass- 
mann, Dmochowski. 

I F r.ÜGGE.  Recherches  sur  le  mode  de  propagation  le  la  phtisie  (Denlch. 
med.  Wochenschrift,  1897). 

2.  Strassmann.  Virch.  Arch.,  Bd  96,  1884. 

3.  Dmochowski . Zieglers  Beitrag  z.  palh.  Anat.,  10,  1890. 
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Le  fait  que  le  pharynx  inférieur  ou  supérieur,  et  même  les 
fosses  nasales  pussent  contenir  des  bacilles  chez  les  phtisiques,  ou 
que  leurs  amygdales  fussent  atteintes,  n’était  pas  surprenant, 
puisqu’ils  pouvaient  être  infectés  secondairement.  Mais  tout 
autres  étaient  les  observations  de  Orth  ] qui,  en  1876,  signalait 
la  tuberculose  de  l’amygdale  palatine  sans  qu’on  ait  pu  trouver 
dans  un  autre  point  de  l'organisme  une  trace  de  tuberculisation. 
C’était  là  une  publication  typique  de  tuberculose  primitive  de 
l’amygdale.  Les  premiers  cas  semblables  furent  contestés.  On 
prétendait,  non  sans  apparence  de  raison,  que  chez  un  malade 
le  diagnostic  d'une  tuberculose  pulmonaire  pouvait  offrir  de 
telles  difficultés,  qu’une  tuberculose  latente  pôuvait  être  facile- 
ment inaperçue.  A ce  moment,  la  clinique  n’avait  bénéficié  ni  des 
perfectionnements  apportés  dans  les  méthodes  d’examen  par 
Landouzy,  Grancher,  au  diagnostic  précoce,  ni  des  ressources  des 
injections  de  tuberculine,  de  sérum  salé,  iodé,  et  de  la  radiogra- 
phie. Mais  les  cas  se  multipliaient  avec  les  années.  De  nouveau 
Schlencker  en  1893,  Kruckmann  en  1891,  Dieulafoy  en  1895, 
Friedmann  en  1900 1  2,  en  signalèrent  des  exemples  incontes- 
tables. 

Un  travail  analogue  se  faisait  pour  les  autres  amygdales  de 
l’anneau  de  Waldeyer,  qui  fut  bientôt  considéré  comme  pouvant 
être  atteint  de  tuberculose  secondaire  ou  primitive  dans  toutes 
ses  parties:  Lermoyez  3 signale  en  1891  la  tuberculose  des  végé- 
tations adénoïdes;  en  1896,  Suchanneck  leur  consacre  un  travail4; 
Dmochowski 3 6 avait  du  reste  signalé  le  premier  l’infection  secon- 
daire de  l’amygdale  pharyngienne  qu’il  trouvait  vingt  et  une  fois 
sur  soixante-quatre  phtisiques;  mais  à cause  de  cela  ses  observa- 
tions avaient  moins  d’intérêt  et  passèrent  inaperçues  comme 
celles  de  Brieger  (quatre  fois  sur  soixante-dix-huit  cas).  Au  con- 
traire les  observations  de  tuberculose  primitive  de  l’amygdale 
de  Luschka,  publiées  par  SacazeGen  1891,  Gottstein7  en  1896  et 
qu'il  trouva  quatre  fois  sur  trente-trois  examens  ; celles  de  Louis 

1.  Orth.  Virch.  Arch.,  Bd.  76,  1876, 

2.  Friedmann.  Ziegl.  Beitr.  z.  pathol  Anat .,  Bd.  28,  1900. 

3.  Lermoyez.  Annales  des  maladies  de  l’oreille  et  du  larynx , oct.  1894. 

4.  Suchaxnt.c:;  Bresgenz  Samml .,  Heft  II,  1896. 

5.  Dmochowski.  Zieglers  Bcitrag.  z.  path.  Anal.,  10,  1890. 

6.  Sacaze.  Arch.  gen.  de  méd ..  janvier  1894,  8. 

7.  Gottstein.  Berlin.  Klin.  Wochensch .,  1896. 
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en  1900  (six  fois  sur  deux  cents  examens)  suivies  depuis  de  beau- 
coup d’autres  \ eurent  un  plus  grand  retentissement  et  mon- 
trèrent que  la  tuberculose  primitive  de  l’anneau  de  Waldeyer 
entier  était  un  fait  acquis  ; cependant  jusqu’à  présent  l’amygdale 
linguale  n’a  pas  été  démontrée  atteinte  primitivement  sur  des 
sujets  sains.  En  revanche  elle  a été  trouvée  prise  chez  des  tuber- 
culeux par  Dmochowski 1  2,  neuf  fois  sur  quinze  cas,  et  récem- 
ment Ito  3 a trouvé,  une  fois  sur  cent  quatre  examens,  la  tuber- 
culose des  follicules  solitaires  de  la  muqueuse  des  valleculæ 
epiglotticæ.  Sokolowsky  4 dans  un  travail  fait  à la  clinique  de 
Gerber,  à Kônigsberg,  a étudié  les  rapports  de  la  pharyngite 
granuleuse  et  plus  spécialement  des  granulations  latérales  avec 
la  tuberculose. 

Tel  fut  l'apport  de  ces  dernières  années  à la  tuberculisa- 
tion de  l’anneau  de  Waldeyer.  Quant  à la  tuberculose  des 
parois  du  pharynx,  elle  était  connue  déjà  depuis  plusieurs 
années,  grâce  aux  travaux  d’isambert,  de  Bucquoy  et  de 
Barth,  qui  sont  classiques.  Plicque5  a récemment  consacré  un 
travail  à la  tuberculose  du  pharynx  chez  l’enfant.  Mais  on  avait 
quelques  tendances  à la  considérer  comme  assez  rare,  avec  ces 
auteurs.  Les  annales  de  l’oto-rhino-laryngologie  française  et 
étrangère  fourmillent  d'observations  de  tuberculose  primitive  ou 
secondaire  du  voile  du  palais,  des  piliers,  des  parois  du  cavum 
ou  de  l’oro-pharynx.  Ce  sont  là  aujourd’hui  pour  les  spécialistes 
des  banalités,  et  il  n’est  pas  inutile  d’ajouter,  en  même  temps, 
que  la  tuberculose  primitive  du  larynx  signalée  de  plus  en  plus 
souvent  depuis  quelques  années  et  admise  aujourd'hui  sans  con- 
teste, à titre  exceptionnel  du  reste  (car  la  loi  de  Louis  reste  vraie 
dans  bon  nombre  de  cas)  par  Orlh,  Pogrebinski,  Frankel, 
Ruault,  etc.,  reçoit  comme  explication  pathogénique  dans 
quelques  cas,  ce  fait  que,  bien  que  primitive  parrapportau  pou- 
mon, elle  n’en  est  pas  moins  secondaire  à des  tuberculoses  du 
nez,  du  pharynx,  ou  des  amygdales  ignorées  autrefois,  ou  latentes 

1.  Voy.  Th.  de  Beaup.  Les  amygdales  portes  d'entrée  de  la  tuh .,  1900, 
n°  247.-7 . 

2.  Dmochowski.  Loc.nit. 

3.  Ito.  Berlin.  Klin.  Wochenschrift , n°  2,  1903. 

4.  Sokolowsky.  Arch.  f.  Laryngol.,  1904. 

5.  Pi.icque.  Annales  des  mal.  de  l'or,  et  du  lar.,  1898. 
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et  mieux  connues  aujourd’hui, ^depuis  les  travaux  dont  nous 
venons  de  parler; 

Quant  à la  tuberculisation  nasale,  elle  a fait  aussi  de  nom- 
breuses apparitions  dans  les  revues  médicales  depuis  le  jour  où 
Strauss  signalait  l’invasion  bacillaire  du  nez,  et  soupçonnait  le 
bacille  de  pouvoir  habiter  la  pituitaire  d’une  façon  peu  manifesté. 

Déjà  en  1887,  Cartaz  lui  consacrait  un  travail  important, 
auquel  succédèrent  ceux  de  Hajek  4,  Boutard  2,  Raulin  8(qui 
étudia  le  lupus  primitif  de  la  muqueuse  nasale),  Peters  Mertens  4, 
tous  quatre  en  1889.  En  1890,  Olympitis  % Halm  6,  Chiari  7 en 
1893,  et  plus  près  de  nous,  Prota  8 de  Naples  (sur  la  tuberculose 
végétante  du  nez)  (1889,),  Gerber9,  Baumgarten10, et  enfin  Texier 
et  Bar  H ont  contribué  largement  à parfaire  n'os connaissances  sur 
ce  point  ou  à les  répandre. 

Les  relations  anatomiques  qui  unissent  les  muqueuses  des 
voies  aériennes  supérieures  aux  ganglions  lymphatiques  du  cou 
et  du  thorax  avaient  frappé  de  bonne  heure  les  observateurs  : 
les  lésions  scrofuleuses  de  la  face  avaient  déjà  montré  une  par- 
tie de  ces  voies  et  l’on  sait  depuis  longtemps  que  les  écrouelles 
sont  la  résultante  d’inflammations  de  ces  régions. 

Il  était  naturel  de  penser  que  la  tuberculose  de  ces  muqueuses 
pouvait  envahir  les  ganglions  qui  en  sont  tributaires  et,  de  là, 
gagner  le  poumon  par  le  médiastin.  Loomis-*2  montra,  en  1890, 
que,  chez  des  individus  sains,  les  ganglions  bronchiques  pou- 
vaient renfermer  des  bacilles  tuberculeux  et  constituer  ainsi  une 
tuberculose  occulte,  observation  confirmée  par  Pizzini  13  et  par 
Kalbé 1 11 *  1V. 

1.  Hajek.  Tub.  de  la  muqueuse  nasale.  Inlern.  Klin.  Kundschund , 1897. 

2.  Boutard.  Thèse  Paris,  1889. 

3.  Raulin.  Thèse  Paris,  1889. 

4.  Peters  Mertens.  Inaug.  Dissertât.  Wurtzhourg , 1889. 

5.  Olympitis.  Thèse  Paris,  Tub.  nasale,  1890. 

6.  Halm.  Deùtsch.  med.  Wochenschrift,  n°  23,  1890. 

7.  Chiari,  Revue  de  laryngologie , mars  1893. 

8.  Prota.  Soc.  ital.  d'oto-rhino-laryngologie,  oct.  1899. 
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D’un  autre  côté,  Volland  et  Butersak  1 nient  la  tuberculose 
pulmonaire  par  inhalation  et  croient  que  cet  organe  se  tubercu- 
lise  toujours  par  la  voie  lymphatique.  Dans  ces  dernières  années, 
cette  opinion  s'est  accréditée  ; beaucoup  de  médecins  sont  ébran- 
lés dans  leur  conception  ancienne  de  la  tuberculose  par  inhala- 
tion. Récemment  Gallois2,  dans  son  excellent  livre  sur  la  scro- 
fule et  les  infections  adénoïdiennes,  est  revenu  sur  cette  ques- 
tion et  l'a  développée  avec  de  nombreux  arguments  cliniques. 
Nous  mêmes  au  Congrès  de  la  tuberculose  en  1905  avons  fait 
un  exposé  de  cette  doctrine3. 

De  cet  exposé  il  résulte  qu’il  est  aujourd’hui  acquis  d’une 
façon  définitive,  que  les  muqueuses  des  fosses  nasales,  du  rhino- 
pharynx,  de  l'oro-pharynx,  et  de  leurs  dépendances  glandulaires 
ou  adénoïdes,  constituent  une  région  en  rapport  avec  l'extérieur 
par  le  courant  d'air  respiratoire,  et  qui  ne  bénéficie  vis-à-vis  de 
la  tuberculose  d’aucune  immunité.  Il  est  démontré  maintenant 
que  non  seulement  le  bacille  de  Koch  déposé  à sa  surface,  peut 
y rester  sans  y être  détruit,  mais  encore  qu’il  peut  s’y  dévelop- 
per et  y produire  des  lésions  primitives  dans  l’organisme,  et  que, 
de  ce  fait,  les  voies  aériennes  supérieures  constituent  pour  cet 
organisme  un  foyer  d'invasion  et  par  conséquent  une  porte  d’en- 
trée. 

Une  fois  introduit  par  cette  voie,  que  devient  le  bacille;  autre- 
ment dit,  quels  sont  les  aboutissants  de  cette  porte  d’entrée  ? 
L’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  nous  enseignent 
que  les  différents  tissus  peuvent  propager  leurs  lésions  des  uns 
aux  autres  par  la  voie  sanguine,  par  la  voie  lymphatique,  en 
dehors  même  de  la  propagation  en  contiguïté  qui  ici  ne  présente 
qu’un  intérêt  médiocre,  car  de  toute  façon  l’évolution  de  ces 
lésions  tuberculeuses  nasales  et  pharyngées  n'a  presque  jamais  le 
temps  de  devenir  complète  sans  que  l'on  voie  apparaître  la  tuber- 
culose pulmonaire  secondaire.  Et  c'est  là  que  pour  nous  est  tout 
l'intérêt.  Quelleque  soit  la  suite  pronostique  d’une  lésion  tuber- 
culeuse de  ces  régions,  ce  qu’il  nous  importe  de  savoir,  c’est  le 
chemin  par  lequel  s’est  propagée  l’infection  d’elle  au  poumon. 
La  tuberculisation  par  la  voie  sanguine  est  probable  et  même 

1.  Butersak.  Zeitsch.  f.  Klin.  Medic.,  1893,  Bd.  29,  p.  141. 

2.  Gallois.  La  scrofule  et  les  infections  adénoïdiennes,  2e  édit.,  1905. 

3.  Boulay  et  Heckel.  Le  rhino-pharynx  et  les  amygdales  portes  d’entrée 
de  la  tuberculose,  Congrès  de  la  tuberculose  de  1905. 
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certaine,  car  la  granulie  qui  est  le  type  de  la  tuberculose  héma- 
togène peut  succéder  à une  tuberculose  nasale  ou  pharyngée 
primitive,  mais  il  semble  cliniquement  que  ce  soit  là  une  excep- 
tion. La  voie  lymphatique  reste  donc  celle  qui  s’offre  à notre 
étude  tout  d’abord,  et  c’est  du  reste  là  une  loi  de  pathologie 
générale;  l’appareil  lymphatique,  s’il  estle  moyen  de  la  défense, 
est  aussi  le  chemin  de  bien  des  infections  autres  que  la  tubercu- 
lose, et  de  la  syphilis  notamment,  dans  laquelle  les  réactions 
ganglionnaires  sont,  on  le  sait,  de  si  grande  importance.  Etudions 
donc  les  voies  lymphatiques  qui  desservent  les  régions  nasales  et 
pharyngées  qui  nous  intéressent,  et  cherchons  quels  rapports 
anatomiques  relient  ces  voies  à l’appareil  pulmonaire,  et  notam- 
ment à la  partie  où,  depuis  Louis,  nous  savons  que  se  trouvent 
les  lésions  du  début  de  la  phtisie,  c’est-à-dire  à la  région 
apexienne  ou  plutôt  sous-apexienne. 


II 
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Considérations  anatomiques  sur  les  voies  lympha- 
tiques des  muqueuses  nasales  et  pharyngées  et  leurs 
chaînes  ganglionnaires. 

Le  réseau  lymphatique  des  fosses  nasales  a: l'importance  de 
surface  et  de  fonctions  de  la  pituitaire  et  de  ses  dépendances 
sinusales.  Quand  on  réfléchit  à la  grandeur  de  cette  surface  qui 
se  replie  deux  fois  sür  elle-même  en  suivant  les  deux  laces  dé 
la  cloison  nasale,  qui  s’applique  ensuite  autour  des  cornets  et  des 
méats,  qui  s’étale  dans  le  sinus  maxillaire,  qui  suit  les  méandres 
compliqués  de  l’appareil  labyrinthique  de  l’ethmoïde,  dont  les 
sinus  sphénoïdaux  ne  sont  que  les  dernières  cellules  isolées, 
comme  les  sinus  frontaux  ne  sont  que  les  cellules  les  plus  avan- 
cées, on  se  rend  compte  de  l’importance  considérable  de  la  nappe 
lymphatique  qui  double  partout  l’épithélium  de  la  pituitaire. 

Cet  appareil  si  étendu  et  qui  est  chargé  en -temps  normal  de 
défendre  la  grotte  faciale  entière  contre  l’invasion  microbienne, 
nous  est  bien  connu  aujourd’hui,  grâce  à des  travaux  récents  de 
Most 1 entre  autres  qui  ont  complété  ceux  déjà  anciens  de  Simon, 
Panas  et  Sappey.  On  trouvera  dans  la  thèse  de  M.  André  2 et  dans 
la  revue  de  Gellé  3,  la  bibliographie  de-cette  question  et  l’histo- 
rique complet  de  nos  connaissances  sur  ce  point. 

Il  faut  distinguer  d’abord  les  lymphatiques  tégumentaires  du 
nez  et  du  vestibule  nasal  cutané,  et  les  lymphatiques  des  fosses 
nasales.  Ce  sont  évidemment  ceux-ci  qui  nous  intéressent  le 
plus;  mais  cependant  on  ne  peut  négliger  la  connaissance  des 
premiers,  qui  prennent  avec  les  seconds  de  nombreux  points  de 
contact  et  ne  forment  donc  point,  comme  on  pourrait  le  croire 
tout  d’abord,  deux  systèmes  indépendants  : 

1.  Most.  Arch.  f.  Anal.  u.  Entwick .,  1901. 

2.  André.  Les  lymphatiques  du  nez  et  des  fosses  nasales,  Paris,  1905, 
Stcinheil. 

3.  Gellé.  Bulletin  de  la  Société  de  laryngologie,  1905. 
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A.  — Lymphatiques  du  nez.  — Les  vaisseaux  lymphatiques  de 
l’auvent  nasal,  des  narines  et  du  vestibule  se  divisent  en  trois 
groupes  : un  supérieur,  à la  limite  du  front,  un  inférieur  à la 
pointe  du  nez,  un  moyen,  correspondant  à la  région  dorsale  du 
nez. 

Tous  ces  canaux  prennent  naissance  dans  la  peau,  dans  les 
muscles,  le  périoste,  le  périchondre,  le  tissu  cellulaire  de  la  région. 
Ils  s'unissent  aux  canaux  du  côté  opposé  sur  la  ligne  médiane 
et  à ceux  de  la  pituitaire  dans  la  région  profonde. 

Cette  notion  est  de  première  importance,  comme  on  le  verra 
au  chapitre  suivant. 

1°  Le  groupe  moyen  se  jette  dans  les  ganglions  lymphatiques, 
situés  à la  limite  du  bord  inférieur  et  de  la  face  interne  du  maxil- 
laire inférieur  c’est-à-dire  dans  le  groupe  ganglionnaire  sous- 
maxillaire  qui  est  accolé  à la  face  externe  de  la  glande  salivaire 
sous-maxillaire.  C’est  là  leur  trajet  habituel,  mais  quelquefois  ils 
subissent  un  premier  arrêt  dans  un  groupe  de  ganglions  géniens 
placés  à la  limite  du  masséter  et  du  buccinateur.  D’autres  fois, 
au  contraire,  quelques  conducteurs  lymphatiques  de  ce  groupe 
moyen  passent  plus  en  arrière  que  les  ganglions  sous-maxillaires 
et  vont  chercher  leur  premier  arrêt  dans  les  ganglions  profonds 
du  cou  qui  sont  placés  le  long  de  la  jugulaire  près  de  la  bifurca- 
tion de  la  carotide.  Du  reste  il  faut  remarquer  que  ces  ganglions 
lymphatiques  sous-maxillaires  vont  eux-mêmes  se  déverser  dans 
ces  ganglions  profonds  qui,  de  toute  façon,  constituent  le  second 
relai  delà  voie  nasale  moyenne. 

2°  Le  groupe  supérieur  contourne  l’orbite  et  se  jette  dans  les 
ganglions  parotidiens. 

3°  Le  groupe  inférieur,  qui  dessert  le  lobule  du  nez  et  le  vesti- 
bule ainsi  que  les  ailes,  se  jette  dans  les  ganglions  sus-hyoïdiens  ; 
il  communique  largement  avec  ceux  du  côté  opposé  au  niveau  de 
la  région  septale  du  vestibule,  en  traversant  le  septum  et  les  car- 
tilages. 

En  résumé,  les  lymphatiques  du  nez  aboutissent  à toute  la 
ceinture  de  ganglions  qui  est  cachée  dans  V auge  sous-maxillaire , 
communiquent  avec  ceux  du  côté  opposé  par  abouchement 
direct',  ils  sont  en  relation  directe  de  continuité  avec  les  gan- 
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glions  de  la  région  cervicale  profonde  qui  suivent  les  gros 
vaisseaux  jugulaires  et  carotidiens.  De  plus  ils  sont  en  relations 
constantes  et  nombreuses  avec  les  collecteurs  lymphatiques  de 
la  partie  antérieure  des  fosses  nasales. 

B.  — Lymphatiques  des  fosses  nasales  proprement  dites.  — 
Origines.  — Ils  prennent  naissance  sous  la  basale  de  la  pituitaire 
où  ils  forment  un  réseau  fermé  (contrairement  à ce  que 
pensait  Pilliet)  et  superposé  au  réseau  capillaire.  Ces  lympha- 
tiques font  suite  en  avant  à ceux  du  vestibule  ; en  arrière,  ils  se 
continuent  avec  ceux  du  pharynx,  de  la  trompe  d’Eustache  et  du 
voile  du  palais. 

On  peut  avec  André  leur  décrire  deux  territoires,  Lun  olfactif 
dans  le  quart  supérieur  des  fosses  nasales,  l'autre  respiratoire , 
dans  leur  partie  inférieure.  Le  réseau  supérieur,  surtout  chez 
l'enfant,  où  il  est  très  important,  est  distinct  et  non  anastomosé 
avec  l’inférieur  ; de  plus,  fait  considérable  au  point  de  vue  patho- 
logique, il  est  en  rapport  anatomique  direct  avec  les  espaces 
périméningés  à travers  la  lame  criblée  de  l’ethmoïde,  sans 
emprunter  la  voie  des  gaines  périneurales  olfactives  comme  le 
pensaient  Key  et  Retzius. 

Toutes  ces  voies  lymphatiques  correspondent  les  unes  avec  les 
autres  ; celles  d'un  côté  communiquent  avec  celles  de  l’autre  côté 
au  niveau  du  bord  postérieur  de  la  cloison.  Elles  se  réunissent 
en  un  certain  nombre  de  troncs  collecteurs  qui  suivent  deux 
voies  différentes  : 

1°  l’une  antérieure , peu  importante,  qui  représente  les  lympha- 
tiques tributaires  de  la  portion  muqueuse  du  vestibule,  de  la 
portion  cartilagineuse  de  la  cloison  dans  son  tiers  antérieur,  et 
s’anastomosent  avec  les  ganglions  du  nez  que  nous  avons  indiqués 
dans  le  paragraphe  précédent,  pour  rejoindre  avec  eux  les  gan- 
glions sous-maxillaires  ; 2°  la  seconde  postérieure,  ou  prin- 
cipale, dont  les  collecteurs  se  séparent  en  trois  groupes  : 

a)  supérieur  : à direction  presque  horizontale  sous  la  base  du 
crâne,  se  dirige  après  avoir  perforé  le  constricteur  du  pharynx 
vers  le  ganglion  pharyngien  rétro-latéral  et  les  ganglions  jugu- 
laires, c’est  elle  qui  forme  le  réseau  tubaire  inférieur  avec  ses 
ganglions. 
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b)  moyen  : se  jette  dans  le  ganglion  sous-digastrique  et 
dans  les  ganglions  très  élevés  de  la  chaîne  jugulaire  (ganglion 
hyoïdien  latéral). 

c)  inférieur  : se  termine  dans  les  ganglions  jugulaires  situés 
au-dessous  de  la  bifurcation  de  la  carotide  interne. 

G.  — Lymphatiques  des  sinus.  — Pour  le  sinus  maxillaire  ils 
pénètrent  (après  avoir  formé  un  groupe  rayonnant  autour  de 
l’ostium  maxillaire)  dans  le  méat  moyen  qu’ils  abordent  par 
l'ostium  et  se  dirigent  vers  les  lymphatiques  tubaires  qu’ils 
rejoignent  en  s’y  fusionnant  ; pour  le  sinus  sphénoïdal  et  les 
sinus  frontaux , les  terminaisons  sont  mal  connues,  mais  le  peu 
que  l’on  en  sait  permet  de  penser  qu’ils  vont  se  mélanger,  les 
ethmoïdaux  avec  les  lymphatiques  de  la  cloison  et  des  cornets 
supérieurs,  dont  ils  partagent  vraisemblablement  les  relations 
méningées  comme  les  frontaux  et  les  sphénoïdaux  ; ceux-ci  vont  à 
la  partie  supérieure  du  pharynx  et  se  jettent  dans  les  ganglions 
rétro-pharyngiens  ; les  frontaux  vont  àx^eux  des  fosses  nasales, 
et  probablement  aussi  au  réseau  facial  et  pré-orbitaire. 

Malgré  la  complexité  apparente  de  cette  description , les  voies 
lymphatiques  de  V appareil  nasal  et  de  ses  dépendances , vont 
toutes  sans  exception  se  terminer  dans  les  ganglions  jugulaires , 
que  les  uns  abordent  directement  après  avoir  traversé  les  cons- 
tricteurs : c'est  la  voie  profonde  ; et  les  autres  indirectement  en 
faisant  le  contour  facial  et  sous-maxillaire . C’est  la  voie  super- 
ficielle. 

Etudions  maintenant  l’appareil  lymphatique  des  parois  pha- 
ryngées et  des  amygdales  dont  l’ensemble  constitue  l'anneau  de 
Waldeyer. 

D.  — Lymphatiques  du  pharynx.  — Parois  : Extrêmement  nom- 
breux et  formant  un  réseau  très  serré  sous  la  muqueuse,  ils  se 
dirigent  vers  deux  points  principaux  : les  uns  convergent  en  haut  et 
en  dehors  vers  la  partie  la  plus  élevée  du  pharynx  qu’ils  traversent 
pour  se  jeter  dans  un  ganglion  situé  à ce  niveau  au-dessous 
de  la  base  du  crâne  ; les  autres  se  portent  en  bas  vers  la  mem- 
brane thyro-hyoïdienne  qu'ils  traversent  de  dedans  en  dehors 
pour  se  jeter  dans  les  ganglions  carotidiens  situés  au  même 
niveau  (ganglions  styloïdiens,  latéro-pharyngiens,  etc.). 

Boulay  et  Heckel.  Ext.  des  Arch.  de  Laryngol. 
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Anneau  de  Waldeyer  : l'amygdale  de  Luschka  fournit  quelques 
collecteurs  qui  se  jettent  dans  les  ganglions  rétro-pharyngiens 
de  Gillette  de  même  que  l'amygdale  tubaire.  L’amygdale  palatine 
envoie  les  siens  aux  ganglions  pré-sterno-mastoïdiens,  surtout 
aux  ganglions  sous-angulo-maxillaires  de  Ghassaignac,  aux  gan- 
glions juxta-hyoïdiens  ; l'amygdale  linguale  aux  ganglions  sus- 
hyoïdien  médian  et  juxta-hyoïdien. 

E.  — Applications  cliniques  tirées  de  ces  notions  anatomiques. 
— En  résumé , après  un  trajet  varié,  les  voies  lymphatiques  des 
fosses  nasales  et  des  muqueuses  pharyngées  et  amÿgdaliennes, 
viennent  toutes  se  terminer  dans  la  chaîne  ganglionnaire  cervi- 
cale profonde  qui  suit  les  gros  vaisseaux  profonds  du  cou  : caro- 
tides et  jugulaires,  d’où  il  résulteque  toute  infection  quelle  qu'elle 
soit  de  ces  régions  muqueuses  doit  avoir  son  retentissement 
ganglionnaire  dans  cette  région  cervicale  profonde  et  à la  condi- 
tion que  cette  infection  soit  ou  assez  intense  ou  assez  renouvelée 
pour  n’avoir  pas  été  arrêtée  par  les  premiers  échelons  ganglion- 
naires. Mais  ainsi  que  nous  avons  eu  le  soin  de  le  signaler  en 
plusieurs  points  au  cours  de  cette  description,  cette  chaîne 
cervicale  profonde  n'est  point  isolée  des  autres  amas  gan- 
glionnaires plus  superficiels.  Il  est  notamment  intéressant  de 
rappeler  qu’elle  est  en  rapport  avec  toute  la  chaîne  faciale  de 
l’auge  maxillaire  laquelle  est  facilement  accessible  au  palper  et 
décèle  plus  particulièrement  l’infection  des  régions  tégumentaires 
de  l’auvent  nasal  cutané,  et  du  vestibule  cutané,  mais  aussi  des 
fosses  nasales,  par  suite  des  voies  anastomotiques  nombreuses 
qui  existent  entre  ces  deux  systèmes. 

De  plus,  si  la  chaîne  carotidienne  profonde  n’est  pasdirectement 
explorable  par  le  doigt  du  médecin,  elle  a,  dans  un  plan  plus 
superficiel,  un  groupe  voisin,  facilement  accessible  situé  dans  le 
triangle  sus-claviculaire,  sous  le  peaucier  et  l’aponévrose  super- 
ficielle et  que  l’on  peut  pour  la  commodité  des  examens  cliniques 
répartir  ainsi  : En  haut,  à la  pointe  du  triangle,  dans  le  haut  de 
la  nuque  un  petit  groupe  de  deux  ou  trois  ganglions  [groupe 
superficiel  cervical  supérieur)]  un  groupe  moyen  constitué  par 
deux  ou  trois  ganglions  qui  s’étagent  le  long  du  bord  postérieur 
du  sterno-cléido-mastoïdien  [groupe  superficiel  cervical  moyen ) 
et  un  groupe  inférieur  qui  reçoit  des  lymphatiques  de  la  por- 
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tion  cutanée  de  la  région  claviculaire  externe  et  établit  des  rap- 
ports avec  la  chaîne  superficielle  axillaire  [groupe  superficiel 
cervical  inférieur,  ou  susclaviculaire). 

Cet  ensemble  de  ganglions  superficiels,  lorsqu'il  est  atteint 
d' hypertrophie  pathologique,  est  l'indice  pour  le  clinicien  de 
l’atteinte  identique  de  la  chaîne  ganglionnaire  cervicale  profonde 
avec  laquelle  il  est  en  relation  par  de  nombreuses  anastomoses. 

Toutes  les  fois  que  Ton  se  trouve  donc  en  présence  d'une 
adénopathie  de  cette  nature,  on  sait  que  les  muqueuses  nasales 
pharyngées,  buccales,  amygdaliennes,  sinusales,  sont  atteintes 
d’une  inflammation  aiguë  ou  chronique. 

C’est  là  un  premier  élément  de  diagnostic  très  général.  Le 
deuxième  est  apporté  par  l’examen  des  ganglions  de  l’auge,  qui 
spécifient  la  région  plus  spécialement  atteinte.  Cet  examen  sera 
complété  par  celui  des  ganglions  de  la  région  sus  et  sous- 
hyoïdiennes,  et  par  la  recherche  des  hypertrophies  symétriques  du 
côté  opposé,  qui  indiqueront  l'unilatéralité  ou  la  bilatéralité  des 
lésions. 

Enfin  nous  indiquerons  plus  loin  avec  plus  de  détails  comment 
l'oto-rhino-laryngologie  viendra  en  aide  au  médecin  pour 
trouver  d'une  façon  absolument  précise  les  lésions  cutanées  ou 
muqueuses  de  la  grotte  faciale  dont  ces  hypertrophies  gan- 
glionnaires sont  le  témoignage. 

Rapports  de  la  chaîne  lymphatique  ganglionnaire  cervicale 
profonde  avec  les  ganglions  médiastinaux. 

Ces  rapports  sont  bien  connus,  attendu  qu’ils  ont  été  déter- 
minés depuis  longtemps  par  les  anatomistes  et  notamment  par 
Baréty,  dont  la  description  sur  ce  point  est  restée  classique. 

Il  importe  de  rappeler  ici,  avec  quelques  détails,  l’anatomie  de 
cette  région  au  point  de  vue  ganglionnaire  et  de  montrer  les 
rapports  que  ces  ganglions  affectent  avec  les  bronches,  la 
plèvre  et  le  parenchyme  pulmonaire.  On  sait  que  les  ganglions 
lymphatiques  sont  surtout  répartis  dans  le  médiastin  postérieur 
et  qu'ils  s’y  groupent  en  un  certain  nombre  de  pléiades  : posté- 
rieures ou  aortico-œsophagiennes,  et  antérieures  ou  trachéo- 
bronchiques.  C’est  de  ces  derniers  seulement  que  nous  nous 
occuperons  ici. 
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Ganglions  trachéo-bronchiques . — Situés  autour  de  la 
bifurcation  de  la  trachée  et  des  deux  bronches,  ils  sont  en 
rapport  de  continuité  avec  les  ganglions  profonds  du  cou  cons- 
tituant cette  chaîne  carotidienne  que  nous  avons  vu  être  l’abou- 
tissant des  lymphatiques  de  la  grotte  faciale  et  du  pharynx  dont 
ils  représentent  les  derniers  échelons  verticaux  et  ils  sont  en  rap- 
port aussi  avec  les  ganglions  axillaires. 

Baréty  a montré  qu’ils  se  répartissent  en  cinq  amas  : 1°  deux 
amas  interbronchiques,  droits  et  gauches  ; 2°  un  amas  sous-bron- 
chique ou  trachéo-bronchique  gauche  ; 3°  le  même  à droite  ; 4°  un 
amas  sous- bronchique  ou  intertrachéo-bronchique. 

1°  Amas  interbronchiques . — Ce  sont  les  ganglions  du  hile 
pulmonaire  dans  lequel  ils  s'enfoncent  profondément  s’intro- 
duisant comme  des  coins  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  et 
recevant  les  voies  lymphatiques  du  poumon  et  de  la  plèvre  ; 
ils  mériteraient  plutôt  le  nom  de  ganglions  broncho-pulmo- 
naires, car  ils  appartiennent  plus  en  réalité  au  poumon  qu'au 
médiastin. 

2°  Amas  pré-trachéo-bronchique  droit.  — Composé  de  quatre 
à cinq  ganglions  situés  sur  la  partie  antéro-inférieure  et  latérale 
droite  de  la  trachée  et  sur  la  première  partie  de  la  bronche 
droite,  il  est  en  rapport  en  avant  avec  la  veine  cave  inférieure,  en 
arrière  avec  le  pneumogastrique  droit,  en  dehors  avec  la  plèvre 
et  la  face  interne  du  poumon  droit  à une  hauteur  telle  par 
rapport  à ce  poumon  que  projeté  sur  la  paroi  sterno-costale , il 
correspondrait  au  point  de  jonction  articulaire  de  V extrémité 
sternale  delà  clavicule  avec  le  manubrium  ( Testut ),  c'est-à-dire , 
notons-le  en  passant , dans  une  région  qui  passe,  en  clinique , 
pour  être  le  foyer  d'irradiation  du  début  de  la  tuberculose  au 
sommet. 

3°  L'amas  pré-trachéo-bronchique  gauche , symétrique  du 
précédent,  répond  en  avant  et  en  haut  à la  crosse  de  l’aorte,  au 
récurrent  gauche  et  à l’origine  de  la  carotide  primitive  gauche  ; 
en  arrière  au  pneumogastrique  gauche  et  à l’œsophage,  en 
dedans  à la  trachée  ; en  dehors  à la  plèvre  et  au  poumon  gauche; 
en  bas  à la  bronche  gauche  et  à la  branche  correspondante  de 
l’artère  pulmonaire.  Il  comprend  trois  ganglions. 
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4°  V situas  intertrachèo-hronchique,  le  plus  important  par  le 
nombre  (douze  ganglions)  est  situé  au-dessous  de  la  trachée 
dans  son  éperon  de  bifurcation.  Il  repose  sur  le  péricarde  et 
l’oreillette  gauche  en  avant  ; en  arrière  il  est  en  contact  avec  le 
plexus  pulmonaire,  la  face  antérieure  de  l’œsophage  et  l’aorte. 

Rapports  de  ces  ganglions  et  des  sommets  pulmonaires  et 
déductions  cliniques. 

Les  rapports  de  la  chaîne  lymphatique  ganglionnaire  cervicale 
sont  donc  les  plus  immédiats  avec  ceux  du  médiastin  mais  plus 
particulièrement  avec  ceux  de  ces  cinq  amas  que  nous  venons 
de  désigner  sous  le  nom  d'amas  pré-trachéo-hronchiques  droits  et 
gauches. 

Avant  de  préciser  cette  description  anatomique,  il  est  bon 
d’insister  sur  ce  fait  que  ces  deux  groupes  ganglionnaires  ont  les 
rapports  les  plus  étroits  avec  les  sommets  des  poumons  : 

Les  sommets  pulmonaires  peuvent,  au  point  de  vue  de  la  topo- 
graphie clinique,  être  divisés  en  deux  régions  séparées  par  une 
ligne  qui  correspond  à la  première  côte. 

Ainsi  on  peut  décrire  au  sommet  du  poumon  deux  zones, 
l’une  sous-costale  et  l’autre  sus-costale.  Nous  admettons  que  le 
sommet  du  poumon  au  point  de  vue  clinique  correspondrait  en 
avant  à une  ligne  horizontale  qui  passerait  parle  point  de  ren- 
contre du  hile  avec  le  bord  supérieur  des  premières  bronches 
droite  et  gauche  avant  leur  bifurcation.  En  arrière , cette  limite 
du  sommet  correspond  au  milieu  du  cinquième  espace  intercos- 
tal, et  la  ligne  horizontale  de  séparation  des  régions  sus  et  sous- 
costale  antérieures  passe  au  niveau  de  l’apophyse  épineuse  de  la 
deuxième  dorsale.  Cette  division  qu’anatomiquement  on  peut 
considérer  comme  artificielle,  nous  semble  très  utile  à admettre 
au  point  de  vue  pratique,  comme  nous  allons  le  démontrer. 

Le  diagnostic  du  début  de  la  tuberculose  se  fait  couramment  en 
recherchant  par  l’ausculîation  les  modifications  des  bruits  respi- 
ratoires, de  la  percussion,  des  vibrations,  dans  une  zone  qui 
correspond  uniquement  à la  zone  sous-costale,  c’est-à-dire,  dans 
toute  la  hauteur  du  premier  espace  intercostal  et  au-dessous  si 
besoin.  En  effet,  la  zone  pulmonaire  sus-costale  n’est  pas 
abordable  commodément,  à moins  qu’on  ne  place  l'oreille  ou 
le  stéthoscope  dans  le  creux  sus-claviculaire,  et  encore,  les  bruits 
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de  cette  région  du  poumon  sont-ils  altérés  par  le  retentissement 
du  bruit  trachéal  et  laryngien,  tandis  que  les  bruits  respiratoires, 
du  sommet  pulmonaire  sus-costal  lui-même  sont  réduits  à fort 
peu  de  chose,  étant  donné  la  petite  quantité  de  lobules  pulmo- 
naires qui  le  constituent.  Enfin,  l'articulation  sterno-claviV 
culaire  et  l'extrémité  interne  de  la  clavicule,  saillante  chez 
les  amaigris,  sont  une  gêne  à l'auscultation  de  cette  région 
apexienne  du  poumon. 

En  réalité  ce  qu’on  ausculte  couramment  dans  la  pratique,  sous 
le  nom  de  sommet  pulmonaire,  c’est,  au  point  de  vue  anatomique, 
la  région  sous-apexienne.  D’un  autre  côté  nous  avons  pu  remar- 
quer comme  bien  d’autres,  au  cours  des  autopsies  que  nous  avons 
pratiquées  dans  les  hôpitaux,  que  les  tubercules  pulmonaires,  au 
début,  ne  dépassent  guère  la  région  sous-apexienne  par  en  haut,  et 
toutes  les  fois  qu'il  nous  a été  donné  d’autopsier  des  tuberculeux, 
décédés  d’une  affection  intercurrente  et  à peine  au  début  de  l’évo- 
lution de  leur  tuberculose,  nous  avons  été  frappé  de  ce  fait,  qui  a 
un  intérêt  important  au  sujet  du  mode  d’infection  du  poumon  qui 
est  atteint,  d’abord  dans  son  sommet  clinique,  mais  non  pas  son 
sommet  anatomique. 

Considérée  en  projection  sur  le  plan  thoracique,  cette  zone 
sous-costale  du  sommet  du  poumon  est  en  rapport  en  dedans 
avec  celle  que  nous  avons  décrite  comme  représentant 
la  projection  des  groupes  ganglionnaires  pré-trachéo-bron- 
chiques droits  et  gauches.  Il  est  bon  de  rappeler  que  la 
bronche  droite  aborde  le  poumon  droit  un  peu  plus  haut  que  la 
bronche  gauche  et  que  de  ce  fait  le  sommet  droit  est  plus  petit 
que  le  gauche,  différence  compensée,  d’après  Braune  et  Stahel 
(1886),  par  ce  fait  que  le  sommet  du  poumon  droit  dépasse  celui 
du  poumon  gauche  d’un  centimètre.  Par  suite  la  zone  sus- 
costale  du  poumon  gauche  est  plus  petite  d’un  centimètre,  et 
comme  le  sommet  des  deux  poumons  ne  dépasse  guère  le  bord 
supérieur  de  l’extrémité  interne  de  la  clavicule  que  de  deux 
centimètres,  on  voit  que  le  véritable  sommet  anatomique  du 
poumon  ne  peut  jouer  qu’un  bien  petit  rôle  en  clinique  et  que 
toute  son  importance  se  trouve  répartie,  de  ce  fait,  dans  la  zone 
sous-costale,  du  moins  au  début  de  la  tuberculose  pulmonaire  ; 
plus  tard  l'apex  se  prend  tout  entier  avec  sa  plèvre  et  le  tissu 
cellulaire  ambiant,  ainsi  que  le  démontrent  et  les  autopsies  de 
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phtisiques  et  le  signe  déjà  tardif  bien  connu,  de  la  dépression 
inspiratoire  de  la  région  sus-claviculaire  par  traction  des 
adhérences. 

En  arrière,  la  région  du  sommet  du  poumon  est  perceptible  à 
l'auscultation  presque  entièrement,  mais  l’épaisseur  des  masses 
musculaires  et,  chez  les  amaigris,  les  nombreuses  saillies  osseuses 
de  la  colonne  vertébrale  et  de  l’omoplate  creusent,  en  un  vallon 
incommode  à l’auscultation,  la  région  comprise  entre  la  crête  des 
apophyses  épineuses  et  le  bord  spinal  de  l'omoplate.  Cependant 
les  cliniciens  ont  de  tout  temps  considéré  cette  région  avec  inté- 
rêt au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  et  certains  accordent  plus 
d'importance  à l’examen  de  la  région  dorsale  pour  le  diagnos- 
tic précoce  de  la  tuberculose  qu’à  la  région  sous-claviculaire. 
11  est  bon  de  noter  que  la  projection  thoracique  postérieure 
des  deux  amas  ganglionnaires  pré-trachéo-bronchiques  droits  et 
gauches  correspond  ici  en  apparence  à une  région  plus  basse  qu’en 
avant.  En  effet,  le  groupe  pré-trachéo-bronchique  droit  est  situé 
au  niveau  de  l’articulation  de  la  tête  de  la  cinquième  côte  avec 
la  cinquième  vertèbre  dorsale,  et  correspond  à la  région  qui  est 
située  dans  la  moitié  supérieure  du  cinquième  espace  intercostal 
sur  une  longueur  de  trois  centimètres  environ.  A gauche,  cette 
projection  tomberait  dans  le  cinquième  espace  intercostal  gauche, 
dans  sa  région  la  plus  interne  et  correspond  à l'articulation  de  la 
sixième  côte  avec  la  sixième  vertèbre  dorsale.  Il  faut  rappeler, 
pour  que  cés  rapports  anatomiques  paraissent  plus  explicites,  que 
l’angle  interne  de  l’omoplate  situé  à l’extrémité  interne  de  l'épine 
de  l’omoplate  et  de  son  bord  spirtal  est  au  niveau  de  la  quatrième 
côte,  et  qu’en  clinique  il  suffira  de  se  rappeler  que  la  zone 
de  projection  de  ces  ganglions,  correspond  à peu  près  au 
milieu  du  bord  spinal  de  l’omoplate,  dans  les  cas  où  le  patient 
étant  en  bon  état  d’embonpoint,  on  ne  pourrait  compter  aisément 
les  arcs  costaux  en  arrière.  Enfin  l’anatomie  nous  apprend 
que  le  sommet  anatomique  du  poumon  en  arrière  correspond 
exactement  au  bord  supérieur  de  la  première  côte  qui  le 
recouvre  complètement  et  le  soustrait  ainsi  comme  en  avant  à la 
percussion  et  aussi  dans  une  certaine  mesure  à l’auscultation,  ce 
qui  nous  permet  d’établir  les  conclusions  suivantes  : 

1°  La  région  par  où  débute  la  tuberculose  pulmonaire  ne 
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correspond  pas  exactement  avec  le  sommet  anatomique  de 
l’organe. 

2°  La  région  du  sommet  anatomique  du  poumon  n’est  point 
d’un  accès  habituel  dans  la  pratique,  et  en  réalité  elle  n’y  est  pas 
utilisée. 

! ; > 

3°  La  région  par  où  le  poumon  est  habituellement  abordé  dans 
l’examen  des  tuberculeux  au  début,  correspond  anatomiquement 
à celle  du  sous-apex,  elle  est  située  en  avant  et  en  arrière  au- 
dessous  de  la  première  côte. 

4°  Cette  région  se  trouve  être  en  même  temps  celle  qui  cor- 
respond en  avant  à la  projection  sur  le  plastron  thoracique 
costo-sternal  des  amas  ganglionnaires  prétrachéo-bronchiques , 
et  elle  coïncide  en  même  temps  avec  le  siège  de  la  tuberculose 
pulmonaire  au  début. 

5°  Dans  la  région  dorsale  la  projection  de  ces  zones  ganglion- 
naires est  située  au-dessous  du  sommet  clinique  auscultable,  mais 
elle  se  prolonge  en  remontant  le  long  de  ce  sommet  dans  la 
gouttière  spinale  ; ce  prolongement  est  formé  par  les  amas 
ganglionnaires  récurrentiels,  et  la  chaîne  jugulo-carotidienne 
dont  le  groupe  pré-trachéo-bronchique  n’est,  en  réalité,  que  le 
dernier  échelon.  Il  en  résulte  que  la  zone  dans  laquelle  débute  la 
tuberculose  pulmonaire,  en  arrière,  correspond  immédiatement 
à celle  de  ces  différents  groupes  ganglionnaines  pré-trachéo- 
bronchiques  et  à la  partie  inférieure  de  la  chaîne  lymphatique 
cervicale  profonde  qui  par  sa  distribution  anatomique  est  bien 
rhino-cervico-médiastinale. 


III 


Étiologie  et  Pathogénie. 

La  voie  lymphatique  rhino-cervico-mécliastinale  que  nous 
venons  de  faire  connaître  dans  l’ensemble  de  sa  répartition 
et  de  ses  rapports  anatomiques,  constitue  un  territoire  des 
plus  importants,  le  plus  important,  peut-on  affirmer,  de  notre 
appareil  de  défense  organique  représenté  par  le  système  lympha- 
tique et  ses  ganglions. 

Tandis  que  les  canaux  lymphatiques  sont  chargés  de  puiser 
au  sein  des  tissus  et  sur  les  muqueuses  les  éléments  figurés  et 
leurs  produits  solubles  qui  ont  été  déposés  par  les  contacts  ou, 
pour  la  région  que  nous  étudions,  par  l’air  inspiré,  les  gan- 
glions constituent  des  organes  protecteurs  fort  nombreux,  char- 
gés d'arrêter,  de  modifier  ou  de  détruire  les  microorganismes 
innombrables  qui  menacent  sans  cesse  l’équilibre  physiolo- 
gique. 

L’importance  ganglionnaire  d’une  voie  lymphatique  montre 
en  même  temps  celle  des  régions  qu  elle  défend,  comme  voies 
d'attaque,  comme  porte  d’entrée.  La  multiplicité  de  ces  ganglions 
de  défense  qui  ne  sont  nulle  part  ailleurs  aussi  nombreux  que 
sur  le  trajet  de  la  voie  rhino-cervico-médiastinale,  prouve  donc 
surabondamment  que  les  muqueuses  nasales  pharyngées  et  buc- 
cales constituent  la  porte  d’entrée  par  excellence  de  l’infection 
de  quelque  nature  qu’elle  soit.  A ce  point  de  vue,  ni  la  voie 
digestive,  ni  la  voie  génitale  avec  ses  grandes  surfaces  muqueuses, 
chez  la  femme  surtout,  ne  sauraient  être  mises  en  parallèle. 

Chez  Venfant , particulièrement,  ce  système  de  défense  est 
extrêmement  développé,  très  actif  et  très  perméable;  ses  réac- 
tions pathologiques  sont  aussi  d’une  grande  intensité,  comme 
celles,  du  reste,  du  foie,  de  la  rate  et  de  la  moelle  osseuse, 
dont  on  connaît  chez  lui  les  multiples  manifestations  patholo- 
giques au  cours  des  maladies  infectieuses. 

Toutes  les  infections  ne  pénètrent  pas  l'organisme  par  conta- 
gion ; un  certain  nombre  de  bactéries  insuffisamment  patho- 
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gènes  au  moment  de  leur  arrivée  dans  les  fosses  nasales  et  le 
pharynx,  et  qui  sont  des  hôtes  normaux  peu  redoutables,  sapro- 
phytes, peuvent,  sous  l’influence  de  modifications  organiques, 
devenir  pathogènes  et  envahir  les  voies  lymphatiques.  Nous 
pensons,  à ce  sujet,  que  la  théorie  des  infections  autogènes,  des 
auto-infections,  remise  en  lumière  récemment  par  Roger,  corres- 
pond à un  grand  nombre  de  faits  cliniques,  mais  sans  cependant 
qu’on  puisse  conserver  de  doute  sur  la  fréquence  très  grande 
de  l’hétéro-infection. 

Les  micro-organismes  pénètrent  les  voies  aériennes  supé- 
rieures et  les  méandres  de  la  grotte  faciale,  comme  les  anfrac- 
tuosités pharyngiennes,  par  le  courant  d’air  inspiratoire.  Ils 
se  déposent  sur  la  muqueuse  en  nombre  d’autant  plus  grand, 
que  l’on  est  plus  près  de  l’ouverture  nasale  ; ils  y deviennent 
adhérents  grâce  à la  viscosité  du  mucus  nasal,  dont  c'est  pro- 
bablement le  seul  mode  d'action  nocive  sur  les  éléments  figurés, 
son  action  bactéricide  qui  avait  été  invoquée  par  Wurtz  et 
Lermoyez  ayant  été  depuis  contestée  notamment  par  Viollet  L 

Les  microbes  de  toutes  variétés  qui  viennent  ainsi  se  déposer 
à la  surface  de  la  pituitaire  ne  sont  pas  libres,  mais  mélangés 
à des  agglomérats  d’autres  microbes  ou  de  poussières,  à des  débris 
et  à des  détritus  qui  jouent  le  rôle  d’éléments  traumatisants,  pro- 
duisent des  inflammations  simples  (inflammations  chimiques  de 
Gonheim)  qui  favorisent  l’inflammation  septique  et  les  pénétra- 
tions microbiennes  dans  les  voies  lymphatiques.  Ces  faits  ont  été 
signalés  entre  autres  par  Johne  qui  a pu  établir  que,  dans  les 
fonderies  de  fer  où  des  vaches  succombaient  à la  tuberculose,  les 
particules  métalliques  transportées  dans  l’air  favorisaient  l’infec- 
tion bacillaire. 

De  même,  les  lésions  préexistantes  des  muqueuses  nasales  et 
pharyngées,  les  rhinites  aiguës  et  chroniques,  les  sinusites,  les 
amygdalites,  les  végétations  adénoïdes,  le  catarrhe  naso-pharyn- 
gien,  les  pharyngites  granuleuses,  et  autres  sont  autant  ■ de 
sources  d'infections  faciales  surajoutées1 2,  et,  quoique  beaucoup 
de  ces  lésions  soient  très  superficielles,  il  ne  faut  pas  oublier  que, 

1.  Viollet.  Le  mucus  nasal  n’est  pas  bactéricide  (Société  de  Biologie, 
23  décembre  1899). 

2.  Lombard  (Progrès  médical,  nov.  1905).  Rôle  des  états  inflammatoires 
des  muqueuses  et  particulièrement  des  cavités  nasale  et  buccale  dans  l’in- 
fection par  le  bacille  tuberculeux. 
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bien  que  les  pertes  de  substances,  les  fissures,  produites  dans  les, 
muqueuses,  soient  minuscules,  elles  sont  encore  des  brèches 
énormes,  comparées  à la  dimension  des  microorganismes  qui 
tentent  l'effraction. 

Du  reste,  l’épithélium  seul  et  sa  basale  constituent  l’unique 
barrière  qui  sépare  les  agents  microbiens  de  la  voie  lymphatiqne 
superficielle  sous-jacente,  et  les  préparations  microscopiques 
faites  parles  rhinologistes  sur  les  portions  de  pituitaire  enlevées 
au  cours  de  diverses  affections  du  nez,  du  pharynx  et  des  amyg- 
dales, montrent  la  muqueuse  en  certains  points  hypertrophiée  et 
en  d'autres  complètement  dénudée. 

Les  rhinites  aiguës  intenses  comme  les  pharyngites  ont,  toutes, 
une  phase  de  desquamation  épithéliale  manifeste,  notamment 
dans  la  grippe,  etcertaines  lésions  érosives,  telles  quel'ulcère  de 
Hajek,  ou  plus  superficielles  telles  que  l’ozène,  sont  pour  les 
infections  microbiennes  à streptocoques,  à staphylocoques,  à 
pneumocoques,  à bacilles  de  Koch,  des  causes  locales  occasion- 
nelles incontestables  et  que  la  clinique  met  en  valeur  chaque 
jour,  en  montrant  que  l'infection  lymphatique  rhino-cervico- 
médiastinale  est  très  souvent  secondaire  à des  lésions  locales 
des  voies  aériennes  supérieures.  Ce  fait  est  manifeste  au  plus 
haut  degré  chez  les  enfants  scrofuleux. 

Les  rapports  de  Y ancienne  scrofule , d'une  part,  avec  la  tuber- 
culose pulmonaire,  qui  ont  été  notés  de  tous  temps,  et  d’autre 
part  avec  les  infections  banales  de  toute  espèce,  sont  aujour- 
d'hui bien  établis  sur  des  principes  que  nous  allons  résumer 
rapidement,  pour  la  bonne  compréhension  de  notre  sujet. 

Tandis  que  la  scrofule  était  autrefois  surtoyt  le  terrain  sur 
lequel  évoluait  notre  tuberculose  moderne,  tandis  qu’elle  for- 
mait une  entité  clinique,  bien  connue  depuis  Bazin  et  carac- 
térisée par  des  inflammations  chroniques  torpides,  des  téguments 
de  la  face  (impétigo,  eczéma),  des  yeux  (conjonctivites,  dacryo- 
cystites,  kératites),  du  nez  (coryzas,  fissures,  rhagades),  des 
amygdales  (amygdalites,  angines,  hypertrophie,  abcès),  des 
ganglions  (adénites,  écrouelles,  etc.),  des  os  (ostéomyélites, 
ostéites,  caries),  des  articulations  (tumeurs  blanches),  avec 
faciès  caractéristique,  épaississement  de  la  lèvre  supé- 
rieure, dû  à la  stase  lymphatique,  surdité,  déformation  du 
visage,  etc.,  aujourd'hui , au  contraire,  la  scrofule  est  démem- 
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brée,  au  profit  de  la  tuberculose  qui  détient  les  caries,  les 
ostéites,  les  tumeurs  blanches,  les  écrouelles  ; de  la  syphilis,  qui 
explique  les  kératites,  les  surdités,  les  lésions  cutanées,  les 
adénopaties  non  suppurées,  et,  enfin,  des  infections  microbiennes 
banales  à staphylocoques  et  à streptocoques.  Les  spécialistes  oto- 
rhino-laryngolôgistes  se  sont  employés  à démontrer  de  leur  côté, 
qu’en  dehors  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis  incontestables, 
l’ancienne  scrofule  relevait  surtout  de  l'infection  naso-pharyn- 
gienne  et  l’expliquent  ainsi  : Sur  un  terrain  particulier,  qui  est 
le  terrain  lymphatique,  terrain  héréditaire  (à  moins,  comme  le 
croient  certains,  que  ce  soit  l'infection  même  de  ce  terrain  qui 
soit  héréditaire)  des  micro-organismes  venus  de  l’extérieur  ou 
hérités  de  parents  déjà  lymphatiques  pullulent  au  niveau  des 
lésions  nasales  latentes  (rhinites  diverses  aiguës  ou  chroniques  et 
plus  souvent  chroniques  avec  périodes  de  réchauffement)  et  au 
niveau  surtout  d’infections  occultes  de  l'anneau  de  Waldeyer  et 
surtout  de  l'amygdale  de  Luschka.  L’infection  lymphatique  et 
plus  tard  hématique  suit  bientôt  et  explique  le  grand  retentis- 
sement organique  qu’on  lui  connaît.  On  trouvera  un  exposé  très 
complet  de  cette  question  dans  le  livre  de  Gallois1.  Nous  par- 
tageons entièrement  sa  manière  devoir  et  comme  lui  nous  esti- 
mons que  les  affections  waldeyeriennes  et  nasales  suivies  de 
leurs  complications  infectieuses  contiennent  presque  tout  de 
l’ancienne  entité  diathésique  de  Bazin. 

M ais  de  plus,  les  rapports  de  cette  scrofule  et  de  la  tuberculose 
s’expliquent  très  bien  quand  on  conçoit  celle-ci  comme  une  infec- 
tion secondaire,  ou  parallèle,  surajoutée  à des  infections  banales, 
à porte  d’entrée  nasale  et  pharyngée.  La  porte  d’entrée  delà  voie 
rhino-cervico-médiastinale,  une  fois  forcée  par  les  streptocoques, 
staphylocoques,  pneumocoques,  cocci,  Lôffier  et  autres,  est  d’un 
accès  d’autant  plus  facile  pour  le  bacille  de  Koch  ; ses  lésions 
organiques  ou  ganglionnaires  d’abord  primitivement  simples 
peuvent  devenir,  un  jour  ou  l’autre  bacillaires;  telle  est,  pour  nous, 
la  pathogénie  de  la  tuberculose  des  scrofuleux.  En  résumé,  nous 
croyons  fermement  que,  pour  quelqu’un  qui  voit  couramment  des 
adénoïdiens,  il  n’existe  plus  de  scrofuleux,  ou  inversement,  car 
ce  sont  les  mêmes  malades,  et,  de  ce  fait,  la  scrofule  est  presque 
entièrement  enfermée  dans  la  symptomatologie  des  végétations 

1.  Gallois.  La  scrofule  et  les  infections  adénoïdiennes. 
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adénoïdes  ou  plutôt  de  l’infection  de  l’anneau  de  Waldeyer 
(Waldeyerites). 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  L’ancienne  scrofule  vivait  surtout  de 
ses  manifestations  ganglionnaires,  comme  le  lymphatisme  du 
reste  et,  pour  cette  raison,  l'infection  rhino-cervico-médiasti- 
nale  devait  être  sa  propriété  essentielle,  ce  qui  revient  à dire 
pour  les  modernes  ou  plutôt  pour  les  rhinologistes,  qu’à  la  tête 
du  chapitre  de  l’étiologie  de  l’infection  de  cette  voie  lympha- 
tique doit  se  trouver  l'infection  waldeyerienne  et  l’adénoïdisme. 

C’est  donc  surtout  chez  l’enfant,  dans  la  première,  et  dans  la 
seconde  enfance,  que  l’on  trouvera  les  éléments  de  l’infection 
rhino-cervico-médiastinale  ; chez  l’adulte,  au  contraire,  elle  est 
plus  rarement  visible  ou  du  moins  plus  difficile  à déceler,  surtout 
si  l’on  n’est  pas  quelque  peu  prévenu  et  si  on  ne  la  recherche 
pas  systématiquement. 

Du  reste,  celte  infection  marche  suivant  des  étapes  variables 
dans  leur  rapidité  d’évolution,  mais  presque  constantes  dans 
leur  sièg'e.  Nous  dirons  un  mot  des  infections  simples  au  cours 
de  notre  description,  pour  nous  arrêter  plus  longuement  sur  les 
infections  bacillaires  de  cette  voie,  et  si  nous  nous  occupons  des 
infections  scarlatineuses,  érysipélateuses  et  syphilitiques,  c’est 
pour  montrer  seulement  leurs  analogies  avec  l’infection  bacil- 
laire qui  est  notre  principal  objet. 


IV 


Symptomatologie. 

I.  — Chez  l’enfant. 

I.  Symptômes  rhino-pharyngiens.  --  Dès  la  naissance,  cetle 
symptomatologie  peut  apparaître  et  elle  se  manifeste  surtout 
chez  ceux  dont  nous  avons  parlé  au  chapitre  de  l’étiologie  sous 
le  nom  de  lymphatiques  héréditaires.  C’est  là,  en  dehors  même 
des  manifestations  nasales,  pharyngées,  cutanées  et  ganglion- 
naires de  la  syphilis  héréditaire  précoce,  que  nous  ne  faisons 
que  signaler  ici,  la  cause  ordinaire  de  cette  infection  de  la  voie 
lymphatique  dans  la  première  enfance.  11  nous  serait  facile  dé 
choisir  dans  notre  clientèle  des  exemples  multiples  de  ce  type 
clinique  qui  se  présente  ordinairement  de  la  façon  suivante  : 

L’enfant  né  d’une  mère  ou  d’un  père  sur  le  visage  desquels  on 
peut  trouver  les  stigmates  d’un  adénoïdisme  ancien,  présente,  dès 
la  naissance,  des  amygdales  volumineuses.  Dès  les  premiers  jours, 
sa  sensibilité  au  froid  se  manifeste  par  des  angines  fébriles  à 
grand  fracas  et  des  coryzas  multiples.  Presque  aussitôt  la  réac- 
tion ganglionnaire  se  témoigne  et  son  installation  définitive  se 
fait  dès  les  premiers  mois  de  la  vie.  Si  vous  examinez  ces 
enfants  après  deux  ou  trois  de  ces  incidents  rhino-pharyngiens 
et  gutturaux,  vous  constatez  de  l’hypertrophie  des  amygdales 
palatines,  qui  sont  rouges  et  notoirement  infectées  ; l’examen 
rhinoscopique  antérieur  montre  des  cornets  rouges  et  sécré- 
tants, tuméfiés,  la  rhinoscopie  postérieure,  quand  elle  est  pos- 
sible, nous  fait  voir  une  amygdale  de  Luschka  cachant  déjà  une 
partie  des  choanes. 

II.  Symptômes  ganglionnaires.  — L'infection  s'est  installée 
e t,  dès  à présent,  elle  a forcé  les  portes  de  la  défense  ganglionnaire 
supérieure,  et  vous  pouvez  constater  la  première  étape  de  celte 
infection.  Les  groupes  ganglionnaires  atteints,  sont  ceux  de  la 
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région  sous-maxillaire  où  vous  pouvez  trouver  autour  de  la 
glande  salivaire  un  ou  deux  ganglions  de  dimensions  moyennes, 
douloureux  à la  pression  pendant  les  périodes  aiguës.  Ils  peuvent 
quelquefois  disparaître  ou  diminuer  pour  reparaître  au  prochain 
coup  de  froid.  D’autres  fois,  c’est  le  groupe  cervical  superficiel 
supérieur  dans  la  haute  région  sus-claviculaire,  sur  le  bord  pos- 
térieur du  sterno-mastoïdien  qui  est  manifestement  hypertrophié 
et  déjà , dès  celte  période , il  est  très  vraisemblable  que  la  chaîne 
cervicale  profonde  qui  suit  la  gaine  vasculaire  jugulo-caroti- 
dienne est  dans  un  état  d'hypertrophie  identique.  Nous  savons, 
en  effet,  que  le  cheminement  ganglionnaire,  de  poussières,  de 
matières  colorantes,  de  microbes,  est,  quoique  moins  rapide  que 
celui  des  voies  vasculaires  sanguines,  assez  vif  toutefois  et  les 
expériences  d’inoculation  sous-cutanée  chez  les  animaux  ont 
montré  qu'en  quarante-huit  heures  la  presque  totalité  de  l’appareil 
lymphatique  du  cervix  et  du  thorax  peut  être  envahie.  D’un 
autre  côté,  ce  cheminement  n’est  pas  forcément  centripète  comme 
celui  du  sang  veineux,  car  les  expériences  bien  connues  de 
Reklingausen  ont  démontré  nettement  que  la  lymphe  est  sujette 
à des  flux  rétrogrades,  et  que  si  Y inspiration  et  le  vide  thoracique 
relatif  qu  elle  produit,  de  même  que  la  pesanteur , favorisent  la 
marche  envahissante  descendante  de  l’infection  dans  les  chaînés 
ganglionnaires,  en  revanche,  celles-ci  propagent  leur  lymphe 
aussi  dans  le  sens  latéral.  A ce  point  de  vue,  la  chaîne  gan- 
glionnaire cervicale  superficielle  est  admirablement  prise  entre  la 
voie  lymphatique  faciale  et  sous-maxillaire  d’un  côté  qui  s’abouche 
avec  elle  dans  ses  limites  supérieures  et  au  niveau  des  faces  laté- 
rales du  larynx  et  la  voie  cervicale  profonde,  de  l'autre.  Aussi,  si 
suivant  le  mot  de  Ricord,  on  « tâte  le  pouls  à la  syphilis  » dans 
la  région  de  la  nuque,  on  peut  dire  qu’on  tate  le  pouls  à V infec- 
tion rhi no-cervicale  en  palpant  la  région  rétro-sterno-cleido- 
mastoïdienne  moyenne  et  supérieure. 

Chez  certains  enfants,  cette  infection  est  limitée  aux  amyg- 
dales palatines  et  aux  fosses  nasales  antérieures.  Alors  c’est  la 
région  sous-maxillaire  qui  est  uniquement  atteinte  de  ganglions 
hypertrophiques  ; d’autres  fois  on  trouve  en  même  temps  le  gan- 
glion hyoïdien  latéral,  qui  indique  l’amygdalite  palatine  et  qui 
est  la  cause  véritable  des  douleurs  à la  déglutition,  qui  accom- 
pagnent toujours  plus  ou  moins  les  amygdalites  surtout  intenses 
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à leur  pôle  inférieur,  et  notamment  quand  il  s’agit  d'amyg- 
dales plongeantes. 

Au  cours  des  accidents  aigus  a frigore,  ces  manifestations 
ganglionnaires  sont  à leur  apogée,  et  il  est  facile  de  localiser 
exactement  le  ou  les  ganglions  qui  sont  plus  spécialement 
atteints.  Il  est  fréquent,  lorsque  le  calme  se  rétablit,  de  constater 
la  réduction  de  ses  hypertrophies’  ganglionnaires,  sauf  pour  un 
seul  ganglion  qui  reste  là  comme  témoignage  de  l'incendie  récent 
et  qui  sera  le  premier  à se  rallumer  lors  du  prochain. 

III.  Retentissement  à distance.  • — Dès  ce  moment  déjà  appa- 
raissent plus  ou  moins  nettement  les  symptômes  typiques  de 
l’ancienne  scrofule  qui  se  rattachent  plus  certainement  à la 
waldeyerite  diffuse  et  à la  variété  connue  sous  le  nom  de  végé- 
tations adénoïdes.  La  bouche  s’ouvre  l,  d’abord  dans  le  sommeil, 
puis  dans*  la  journée,  pour  permettre  à la  respiration  buccale 
de  s’établir  en  compensation  de  la  respiration  nasale  insuffi- 
sante par  obstruction  nasale  et  rétro-nasale  ; la  lèvre  supé- 
rieure s’épaissit,  les  infections  propagées  au  canal  nasal 
envahissent  Y œil  et  y produisent  les  conjonctivites,  les  kéra- 
tites, les  dacryocystites  ; en  arrière,  à Yoreille , elles  produisent 
l’otite,  et  la  carie  du  rocher  avec  ses  risques  de  méningite 
banale  (dite  autrefois  tuberculeuse)  ; Y infection  remonte-t-elle 
par  les  voies  lymphatiques  de  la  zone  olfactive  de  la  pituitaire  jus- 
qu’aux espaces  péri-ménïngés  décrits  au  chapitre  d’anatomie,  alors 
apparaît  la  méningite  de  la  base,  étiquetée  autrefois  tuberculeuse 
et  pour  laquelle  les  scrofuleux  avaient  tant  de  dispositions  dia- 
thésiques  Y infection  descend-elle  en  continuité  des  muqueuses 
au  larynx,  alors  apparaît  le  faux  croup,  qui  précède  la  bronchite, 
souvent  asthmatiforme,  et  même  l’infection  broncho-pneumo- 
nique. Enfin  le  retentissement  à distance  sur  le  tube  diges- 
tif, sur  le  système  nerveux,  des  poisons  bactériens,  explique 

1.  Bien  des  médecins,  non  spécialistes,  réclament  ce  symptôme  pour 
accepter  le  diagnostic  de  végétations  adénoïdes,  ainsi  que  le  ronflemént. 
On  sait  que  c’est  là  une  exigence  erronnée.  De  petites  végétations  très 
infectées  et  très  infectantes,  ou  de  grosses  végétations  à insertion  posté- 
rieure ne  sont  pas  accompagnées  de  ces  signes.  Cette  erreur  va  de  pair 
avec  deux  autres  tout  aussi  invétérées  : les  végétations  adénoïdes  ne 
demandent  qu’à  récidiver;  il  y a un  âge  pour  les  opérer  qui  varie  de 
quatre  à six  ans. 
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l’anémie,  l’arrêt  de  développement,  les  dystrophies,  si  fréquents 
chez  les  adénoïdiens  et  si  bien  décrits  comme  manifestations 
typiques  de  la  scrofule. 

IV.  Déformations  osseuses  et  dystrophies.  — Théorie  per- 
sonnelle des  auteurs.  — Restent  enfin  les  déformations  faciales  et 
thoraciques  et  le  rachitisme.  A ce  propos,  si  nous  croyons  avec 
beaucoup  d’auteurs  que  l’établissement  de  la  respiration  nasale 
peut  être  la  cause  mécanique  de  la  déformation  du  visage  et  du 
thorax,  nous  croyons  aussi  que  cela  n’explique  ces  déformations 
que  dans  une  bien  faible  mesure,  et  le  nombre  considérable 
d’adénoïdiens  que  nous  avons  pu  examiner  à ce  sujet  dans  ces 
dernières  années,  nous  porte  à croire  qu’il  faut  admettre  une 
tout  autre  pathogénie  que  nous  résumons  ici  en  quelques  mots. 

Nous  avons  observé  bien  souvent  en  opérant  ensemble  des 
enfants  adénoïdiens , tous  atteints  d'infection  rhino-cervico- 
médiastinale,  quil  n'y  avait  aucune  espèce  de  rapport  entre  le 
volume  des  végétations  et  l' obstruction  nasale,  cest-h-dire 
en  somme  entre  l' insuffisance  respiratoire  et  les  déformations 
faciales,  thoraciques  et  vertébrales  des  adénoïdiens.  Quel- 
quefois des  enfants  notoirement  déformés,  à face  longue  et 
laminée,  à arcades  dentaires  absolument  ataxiques,  à thorax  du 
type  Lambron  ou  Robert,  et  de  plus  scoliotiques,  n’avaient  que 
des  adénoïdes  extrêmement  rouges  et  petites,  qui  ne  pouvaient 
agir  comme  causes  d'obstruction,  le  nez  étant  absolument  per- 
méablei.  Du  reste  ils  bénéficiaient  de  l’intervention  comme  les 
autres,  et  dans  ces  cas  qui  sont  très  fréquents,  l’explication 
pathogénique  nous  semble  incontestablement  la  suivante.  L’adé- 
noïdisme est  une  infection  d’abord  lymphatique  puis  vasculaire, 
et  elle  produit  sur  le  système  nerveux,  d’un  côté,  des  troubles 
trophiques  par  intoxination  ; d’un  autre  côté,  la  moelle  des  os 
participe  à l’infection  de  tout  le  système  lymphatique  dont  elle 
fait  du  reste  physiologiquement  partie.  De  là  ces  troubles  de  la 
nutrition  des  os,  et  notamment  des  os  les  plus  voisins  de  la  voie 
lymphatique  malade,  de  là  l’arrêt  de  développement  trophique 

1.  Il  faut  avoir  soin  toutes  les  fois  qu’on  constate  de  l’insuffisance  respi- 
ratoire chez  un  enfant  à face  déformée,  d’établir  s'il  agit  d’hypertrophie 
de  l’amygdale  de  Luschka,  d’atrésie  des  fosses  nasales  d’origine  osseuse  ou 
d'obstruction  nasale  quelconque,  de  façon  à éliminer  les  pseudo-adénoï- 
diens  (suivant  l’appellation  de  M.  Natier). 

Boulay  et  Heckel.  Ext.  des  Arch.  de  Laryngol. 
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de  l'organisme,  de  là  enfin  une  sorte  de  rachitisme  adénoïdien 
qui  de  près  ou  de  loin  peut  ressembler  au  rachitisme  d'origine 
toxique  digestive,  auquel  il  peut  du  reste  se  mélanger  dans  une 
certaine  mesure  chez  les  enfants  mal  soignés.  L’un  de  nous  a pu 
du  reste  observer  une  fillette  appartenant  à une  famille  médicale 
qui  n’a  jamais  présenté  aucun  trouble  digestif  et  a été  élevée  et 
nourrie  par  sa  mère  sous  l’œil  et  les  conseils  des  meilleurs  pédiatres 
parisiens. Cette  enfant  est  adénoïdienne  par  hérédité,  et  a présenté 
au  cours  de  cet  adénoïdisme  avec  infection  rhino-cervicale,  du 
rachitisme  thoracique  sous  forme  de  chapelet  costal,  et  du 
rachitisme  facial  sous  la  forme  ordinaire  à l’adénoïdisme.  C’est 
de  cette  façon  que  nous  apportons  une  explication  moderne  aux 
observations  cliniques  anciennes  de  Lalouette  qui  avait  noté 
l’association  de  la  scrofule  et  du  rachitisme,  à celles  de  Lugol  et 
de  Vincent,  à celle  de  Brissaud  qui  signale  la  scoliose  chez  les 
enfants  asthmatiques,  l’asthme  étant  si  souvent  adénoïdien  chez 
l'enfant,  aux  observations  plus  récentes  enfin  de  Redard  1 et  de 
Chapard  qui  rattachent  beaucoup  de  scolioses  infantiles  aux 
adénoïdes. 

La  notion  pathogénique  des  déformations  chez  les  adénoï- 
diens,  que  nous  introduisons  dans  cette  question,  est  importante 
en  ce  sens  qu’elle  appuie  encore  la  théorie  de  l'infection  rhino- 
cervicale,  en  expliquant  par  V intoxination  microbienne  des 
symptômes  que  le  mécanisme  est  absolument  insufïisant  à inter- 
préter dans  une  foule  de  cas.  L’infection  rhino-cervicale  n’est  pas 
en  effet  autre  chose  qu’une  infection  vasculaire  et  doit  se  con- 
duire dans  l’organisme  comme  toutes  les  autres  infections 
sérieuses  et  durables  de  l’enfance,  c’est-à-dire  qu’elle  doit  arrêter 
le  développement  ou  le  retarder,  produire  des  dystrophies,  des 
anémies,  et  une  cachexie  à minima  qui  peut  être  plus  ou  moins 
durable,  plus  ou  moins  intense  suivant  les  enfants.  C’est  qu’en 
effet,  si  le  ganglion  lymphatique  comme  le  globule  blanc,  doit, 
suivant  le  mot  de  Metchnikoff,  arrêter,  fixer  et  détruire  les 
microbes  lorsque  son  fonctionnement  est  normal,  et  lorsque 
l’invasion  de  ceux-ci  est  peu  intense,  ou  qu’ils  sont  peu  viru- 
lents, il  doit  de  plus  transformer,  détruire  ou  annuler  les  pro- 
duits de  sécrétion  bactérienne  quand  le  renouvellement  perma- 
nent de  l'apport  microbien  ou  sa  virulence  ne  lui  permettent 
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pas  d’en  triompher.  A ce  sujet,  voici  ce  que  dit  Roger  1 : « Ce 
n’est  pas  seulement  en  exerçant  une  action  phagocytaire  que  le 
ganglion  protège  l’organisme.  Il  semble  établi  que  ce  petit 
organe  sécrète  des  substances  bactéricides  et  antitoxiques.  Les 
recherches  de  Pfeiffer  et  de  Marx  démontrent  que  pendant  l’im- 
munisation des  animaux,  les  ganglions  produisent  des  anti- 
toxines qui  sont  rapidement  entraînées  dans  la  circulation.  » 
Lorsque  cette  fonction  est  amoindrie,  le  sang  reçoit,  par  la 
grande  veine  lymphatique,  une  lymphe  chargée  de  toxines  qu’il 
roule  dans  les  organes  et  dans  le  système  nerveux  et  qui 
peuvent  de  cette  façon  avoir  une  influence  déplorable  sur  le 
développement  organique  qu’ils  entravent  chez  l’enfant  et  chez 
qui,  à leur  plus  haut  degré,  ils  produisent  l’infantilisme  adénoï- 
dien. 

V.  Différents  types  d'infection  rhino-cervico-médiastinale. 
— La  description  que  nous  venons  de  faire  est  celle  de  l’infec- 
tion rhino-cervicale  simple  la  plus  fréquente.  Mais  à côté  d’elle 
en  existent  d’autres  types  que  l’on  trouve  réalisés  dans  les 
maladies  fébriles  et  notamment  dans  les  fièvres  éruptives,  c’est 
là  du  reste  une  des  causes  habituelles  de  Y adénoïdisme  acquis 
qu'il  convient  d’opposer  à l’adénoïdisme  héréditaire  décrit  plus 
haut.  L' adénoïdisme  ou  infection  de  l’anneau  de  Waldeyer  dans 
une  ou  plusieurs  de  ses  parties,  suivant  qu’il  est  total  ou  partiel, 
n'est  pas  une  infection  spécifique  ; il  peut  être  produit  par 
des  microbes  divers,  soit  par  auto-infection,  soit  par  hétéro- 
infection,  soit  à la  suite  de  grippe,  érysipèle,  scarlatine, 
rougeole,  diphtérie,  coqueluche,  rhumatisme  articulaire  aigu, 
variole,  etc. 

Toutes  ces  maladies  sont  d'une  grande  fréquence  chez 
l'enfant  et  d'autant  plus  qu'il  est  déjà  adénoïdien.  C'est 
même  là  un  moyen  excellent  de  dépister  l’infection  rhino- 
médiastinale  latente.  Un  enfant  qui  est  atteint  successivement 
de  plusieurs  fièvres  éruptives,  ou  de  grandes  infections,  était 
déjà  adénoïdien,  et  l’est  devenu  davantage  encore  à chacun  de 
ces  assauts. 

Quand  nous  parlons  d’enfant  adénoïdien,  nous  entendons 
aussi  bien  par  sous-entendu,  enfant  dont  les  fosses  nasales  sont 
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en  même  temps  malades.  La  rhinite  n’en  est  que  la  première 
étape  et  elle  est  presque  constante  sous  les  formes  les  plus 
diverses. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  toutes  les  variétés  symptoma- 
tiques locales  de  ces  infections  dans  leur  localisation  naso-pha- 
ryngée.  Tout  le  monde  connaît  le  retentissement  de  Y érysipèle 
sur  les  ganglions  sous-maxillaires,  qui  sont  atteints  dès  le  début 
de  l’infection  qui  est  presque  toujours  à porte  d’entrée  nasale, 
vestibulaire,  ou  oculaire,  quelquefois  amygdalienne.  L’infection 
lymphatique  est  nettement  visible  dans  l’érysipèle  qui  est  une 
lymphangite  dermique  superficielle  ; elle  ne  l’est  pas  moins 
dans  la  scarlatine  dont  le  bubon  est  bien  connu  ; de  même  que 
dans  la  variole,  la  diphtérie,  où  le  retentissement  ganglionnaire 
est  si  souvent  énorme  et  si  important  pour  le  diagnostic. 

Il  faut  signaler  l’analogie  qui  existe  entre  la  fièvre  ganglion- 
naire de  Pfeiffer  et  l’infection  rhino-cervicale  aiguë  des  adénoï- 
diens.  Pour  nous,  elle  correspond  simplement  aux  poussées 
d’adénoïdites  aiguës.  L'anatomie  pathologique  de  cette  fièvre  se 
résume  dans  l’infection  occulte  aiguë  du  pharynx  et  notamment 
de  l’amygdale  de  Luschka  et  dans  le  retentissement  ganglion- 
naire immédiat  de  cette  infection,  accompagnée  d’un  mouve- 
ment fébrile. 

VI.  Symptômes  médiastinaux.  — Mais  si  toutes  ces  maladies 
générales  infectieuses  ont  une  étape  rhino-pharyngée  et  gan- 
glionnaire sous-maxillaire  et  cervicale,  là  ne  s’arrête  pas  leur 
cheminement  dans  la  chaîne  ganglionnaire  qui  réagit  jusque  dans 
les  ganglions  médiastinaux.  L' adénopathie  trachéo-bronchig ue 
n’est  pas  spéciale  à l'enfant,  mais  elle  est  chez  lui  d'une  fré- 
quence et  d’une  intensité  bien  autre  que  chez  l'adulte.  Elle 
atteint  tous  les  ganglions  des  cinq  groupes  de  Baréty  mais  spé- 
cialement les  deux  prétrachéo-bronchiques  et  les  sous-bron- 
chiques. On  sait  combien  souvent  elle  est  d’origine  microbienne 
banale,  et  consécutive  dans  ce  cas  et  aux  infections  rhino-pha- 
ryngées  chroniques  et  aux  maladies  générales  dont  nous  avons 
déjà  indiqué  ci-dessus  les  étapes  ganglionnaires  sous-maxillaires 
et  cervicales. 

Celte  adénopathie  médiastinale  existe  chez  les  simples  adénoï- 
diens  à un  faible  degré,  mais  elle  joue  certainement  un  rôle,  dans  la 
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bouffissure  de  leur  visage,  dans  leurs  accès  d'asthme,  dans  leur  toux 
coqueluchoïde,  à plus  forte  raison  ce  rôle  est-il  important  quand 
les  infections  sont  intenses  et  répétées  et  que  des  à-coups  succes- 
sifs sont  produits  sur  ces  amas  ganglionnaires,  par  une  rougeole 
suivie  de  grippe  à répétition,  de  diphtérie,  de  scarlatine,  de 
coqueluche,  etc.  On  sait  du  reste  qu  une  pathogénie  de  la  toux 
de  celte  dernière  maladie  a été  attribuée  à la  compression  du 
pneumogastrique  par  les  ganglions  hypertrophiés  sur  le  trajet 
inférieur  de  la  voie  lymphatique  cervicale. 

VII.  Infection  rhino-cervico-médiastinale  tuberculeuse.  — En 
somme,  nous  voyons,  chez  l’enfant,  cette  voie  lymphatique 
rhino-cervico-médiastinale  empruntée  par  les  petites  et  les 
grandes  infections  h siège  rhino-pharyngê , et  parcourue  dans 
une  partie  ou  dans  la  totalité  de  sa  longueur,  suivant  le  nombre 
des  bactéries,  suivant  leur  virulence,  et  suivant  la  répétition  de 
leurs  agressions. 

Cette  voie  est  en  même  temps  celle  que  suit  le  bacille  de 
Koch  qui  n’a  pas  à ce  point  de  vue  une  manière  de  se  conduire 
différente  de  celles  des  saprophytes,  des  streptocoques,  des 
staphylocoques,  des  pneumocoques. 

Pénétrant  au  niveau  des  fosses  nasales  (Strauss),  des  amyg- 
dales, des  végétations  adénoïdes  (voyez  historique)  il  peut  y 
rester  quelque  temps  silencieux,  y produire  des  réactions  locales 
qui  se  traduisent  par  des  tuberculoses  nasales  et  pharyngées 
rares  chez  l’enfant  et  dont  nous  énumérerons  les  formes  plus 
loin  chez  l'adulte.  Arrivé  dans  les  ganglions,  il  peut  y produire  la 
suppuration  sous  la  forme  habituelle  des  écrouelles,  lesquelles 
sont  des  adénites  bacillaires,  mais  qui  peuvent  aussi  être  simples  t 
et  non  bacillaires  ; cette  suppuration  peut  être  froide  ou  chaude 
et  dans  ce  cas  surtout,  il  y a association  microbienne  et  infection 
mixte  ; mais  la  chirurgie  nous  a appris  aussi  que  si  le  bacille 
de  Koch  fait  ordinairement  des  suppurations  froides,  elles  ne 
lui  sont  pas  spéciales,  et  adénites  suppurées  sous-maxillaires  et 
cervicales  chroniques  sans  réactions  locales  et  générales,  ne  signi- 
fie pas  absolument  toujours  : bacille  de  Koch. 

Inversement  ces  réactions  peuvent  être  produites  très  violentes 
par  le  bacille  pur  C’est,  on  le  sait,  par  l’examen  microscopique, 
par  l’inoculation  au  cobaye  du  pus  sécrété,  par  l’aspect  des  bords 


de  la  fistule,  par  la  cicatrice  qu’elle  laisse,  que  l'on  établit  ce 
diagnostic.  Notons  en  passant  que  les  caries  dentaires  peuvent 
ici  jouer  un  rôle  de  porte  d’entrée  incontestable. 

Mais  bien  souvent  les  adénites  sont  moins  bruyantes  et  moins 
visibles  ; point  d’écrouelles,  mais  de  petits  ganglions  durs, 
multiples  et  qui  existent  dans  tous  les  points  de  l’organisme  où 
ces  organes  sont  accessibles,  sous-maxillaire,  cervix,  creux 
axillaire,  aine,  etc.  Ici  l’infection  s’est  généralisée  et  nous 
sommes  en  présence  de  la  micropolyadénopathie  qui  est  spéciale 
à l’enfance.  Mais  depuis  Legroux  1 qui  l'a  signalée  le  premier, 
cette  réaction  ganglionnaire  a été  démontrée  surtout  par  Potier 2 
pouvoir  exister  en  dehors  de  la  tuberculose,  et  là  encore  notre 
voie  rhino-cervico-médiaslinale  qui  s’est  singulièrement  étendue 
à tout  l’organisme,  n'est  pas  le  chemin  spécifique  du  bacille  de 
Koch.  Chez  l’enfant,  elle  peut  surtout  succéder  à la  rougeole  et 
à la  coqueluche,  mais  on  la  trouve  aussi  dans  toutes  les  infections 
persistantes  de  la  peau,  dans  la  syphilis,  etc. 

Les  mêmes  réserves,  on  l’a  vu,  doivent  être  faites  pour  l’in- 
fection des  ganglions  trachéo-bronchiques  qui  constituent  la 
troisième  étape  de  l’infection  bacillaire  de  la  voie  rhino-cervico- 
médiastinale. 

L’ adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse  ou  phtisie 
bronchique  de  l’enfant  lui  est  presque  spéciale,  du  moins  avec 
l’intensité  de  symptômes  qu’elle  revêt  chez  lui,  car  chez  l’adulte 
phtisique  on  la  retrouve  toujours  à un  certain  degré. 

Elle  passe  encore  aux  yeux  de  bien  des  médecins  pour  secon- 
daire à celle  du  poumon  à la  suite  de  l’opinion  formellement 
affirmative  de  Parrotet  de  son  élève  Hervinet3 4.  Hutinel 5 partage 
cet  avis  ainsi  que  Kuss3.  Nous  partageons  au  contraire  l’opinion 
qui  fait  de  l’adénopathie  trachéo-bronchique  une  manifestation 
tuberculeuse  ou  simple,  primitive  par  rapport  au  poumon,  et 
secondaire  par  rapport  au  nez,  au  pharynx,  à l’anneau  de 
Waldeyer.  Weigert 6 montrait  en  1884  la  fréquence  de  la  tuber- 

1.  Legroux.  Congrès  de  la  tuberculose,  1888. 

2.  Potier.  Thèse  de  Paris,  1 894. 

3.  Herviket.  Thèse  de  Paris , 1877. 

4.  Hutinel.  Congrès  de  la  tuberculose,  1891. 

5.  Kuss.  Hérédité  parasitaire  de  la  tuberculose  humaine  ( Thèse  de  Paris. 
1897). 

6.  Weigert.  Lehrb  f.  Kinderheilk .,  XXI,  1880. 


culose  primitive  des  ganglions  bronchiques  chez  l’enfant,  et  ces 
faits  sont  confirmés  par  la  connaissance  des  tuberculoses  occultes 
des  voies  lymphatiques  signalées  par  Cornet,  Cornil,  Dabro- 
klousky  qui  démontrent  la  pénétration  sans  lésion  du  bacille 
à travers  une  muqueuse  et  l’infection  latente  des  ganglions  cor- 
respondants. Loomis  et  Pizzini  ( loc . cit.)  ont  pu  reproduire 
l’infection  occulte  des  chaînes  ganglionnaires  chez  les  animaux, 
les  ganglions  paraissent  sains  à l’œil,  et  l'organisme  ne  comporte 
aucune  autre  lésion  tuberculeuse.  Briault 1 et  Frankel 2 ont 
critiqué  leurs  recherches  en  faisant  une  distinction  qui  nous 
paraît  subtile  au  sujet  de  l’existence  de  bacilles  vivants  dans  des 
ganglions  qui  de  ce  fait  ne  seraient  pas  tuberculeux  puisqu’il  n'y 
aurait  pas  tuberculose  clinique  appréciable. 

Il  est  utile  de  signaler,  à propos  de  l’adénopalhie  bronchique 
bacillaire,  un  fait  de  grande  importance,  c’est  cette  notion  étio- 
logique bien  établie  que  la  phtisie  bronchique  est  consécutive 
dans  presque  tous  les  cas  à la  rougeole  et  à la  coqueluche.  Nous 
y voyons  pour  notre  part  une  preuve  éclatante  d'une  infection 
mixte  de  la  voie  lymphatique  rhino-cervico-médiastinale  si 
touchée  déjà  au  cours  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche  qui 
font  ici  encore  le  lit  à la  tuberculose. 

On  sait  que  celle-ci  évolue  ensuite  dans  le  poumon  par  la 
contagion  du  ganglion  à la  plèvre  ; voici  comment  Zuber  3 décrit 
cette  évolution  : « Le  ganglion  adhère  à la  plèvre  et  repousse 
« d'abord  le  tronc  pulmonaire  devant  lui,  puis  le  processus  tuber- 
« culeux  envahit  le  parenchyme  tout  autour  de  lui,  quelquefois 
« avec  effraction  du  ganglion  ramolli  dans  le  parenchyme  pulmo- 
« naire  ; ce  ganglion  ranïolli,  en  s’évacuantdansune  bronche,  peut 
« aussi  déterminer  une  infection  de  tout  un  territoire  pulmonaire 
« (Weigert)  ; enfin  souvent  l’infection  se  fait  par  voie  lymphatique 
« du  hile  au  poumon;  on  trouve  alors  les  ganglions  inter- 
et bronchiques  caséeux  le  long  des  ramifications  bronchiques  et 
« des  lésions  tuberculeuses jeunesdans leszonespulmonairësavoi- 
« sinantes.  D’après  Loomis,  les  veines  des  ganglions  du  médiastin 
« se  rendant  immédiatement  à l’oreillette  droite  pourraient  y 
« déverser  des  bacilles  qui  iraient  infecter  directement  le  poumon 

1.  Briault.  Thèse  de  Lyon , 1896. 

2.  Frankel.  Gaz.  hebd.  de  mèd.  et  de  chir 1896,  n°  55. 

3.  Zuber.  Traité  des  maladies  de  l'enfance.  Grancher,  tonie  III,  1904. 
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« par  l’artère  pulmonaire.  » Nous  pensons  aussi  que  ce  mode 
d’infection  n’est  pas  le  seul,  et  que  les  voies  lymphatiques 
cervicales  inférieures  peuvent  infecter  les  lymphatiques  pleuraux, 
pulmonaires,  ou  bronchiques  sans  qu’il  y ait  nécessité  d’elFrac- 
tion  par  un  ganglion  purulent  (Cf.  plus  loin,  chap.  VI). 

Enfin  il  est  bon,  avant  de  terminer  cette  description  clinique 
chez  l'enfant,  de  rappeler  qu’il  existe  chez  lui  une  forme  particu- 
lière de  la  tuberculisation  que  l’on  trouve  jusqu’à  l’âge  de  six 
ans,  c'est-à-dire  pendant  la  période  où  le  système  lymphatique 
est  si  développé  chez  lui.  Les  caractères  en  sont  les  suivants  : 
Absence  de  lésions  au  niveau  de  la  porte  d'entrée,  et  réactions 
ganglionnaires  pour  les  ganglions  correspondant  à cette  porte 
d'entrée.  « Ainsi,  ditMarfan  (qui  a décrit  après  Aviragnet  celte 
tuberculose  sous  le  nom  de  Tub.  généralisée  chronique  apyré- 
tique), la  lésion  des  ganglions  trachéo-bronchiques  est  l’analogue, 
chez  l’enfant  du  premier  âge,  de  la  lésion  du  sommet  du  poumon 
chez  l’adulte,  c’est  là  que  se  trouvent  les  lésions  les  plus  consi- 
dérables et  les  plus  anciennes.  » 

Or,  il  est  très  probable,  comme  nous  allons  le  voir,  que  chez 
l’adulte  la  marche  de  l’infection  tuberculeuse  est  la  même  que 
chez  l’enfant,  mais  que  des  raisons  dues  à la  prééminence  du 
système  lymphatique  chez  l’enfant  tracent  les  étapes  ganglion- 
naires qui  disparaissent  chez  l’adulte  de  telle  façon  que  la  tuber- 
culose pulmonaire  y semble  primitive  alors  qu’elle  n’y  est  que 
secondaire.  En  effet,  les  adénopathies  sont  seules  capables  en 
clinique  de  nous  indiquer  la  marche  des  infections  ganglionnaires 
chroniques  de  virulence  moyenne  ; or,  les  adénopathies  ne  se 
produisent  pas  forcément  au  cours  d’une  infection,  la  viru- 
lence seule  règle  la  réaction,  elles  font  défaut  lorsqu'elle  est 
petite.  De  même  elles  sont  absentes  si  l’agent  bactérien  est 
d'une  grande  virulence,  l’organisme  intoxiqué  ne  se  défend  pas, 
le  microorganisme  traverse  sans  difficulté  tout  l’appareil  lym- 
phatique et  provoque  une  infection  généralisée.  Aussi  cette 
hypertrophie  est  d’autant  plus  marquée  que  le  sujet  est  plus 
vigoureux  et  que  l’agent  pathogène  est  moyennement  virulent. 
Chez  les  déprimés,  les  cachectiques,  pas  de  réaction  ; chez 
l’enfant  elle  est  au  contraire  trop  énergique.  Elle  se  traduit 
par  des  lésions  qui  survivent  à la  cause  (Roger,  loc.  citato ), 
contrairement  à ce  qui  se  passe  chez  l’adulte. 


V 


Symptomatologie . 

(Suite) 


II.  — Chez  l'adulte. 

La  différence  clinique  capitale  qui  existe  entre  cette  infection 
chez  l'adulte  et  l’enfant  peut  s'exprimer  ainsi  : tandis  que  l’enfant 
écrit  dans  ses  ganglions  le  passage  des  infections,  et  en  montre 
par  une  hypertrophie  durable  la  trace,  alors  que  les  portes 
d'entrée  ont  été  forcées,  sans  qu’il  en  reste  souvent  de  témoignage 
apparent,  l’adulte  ne  montre  le  chemin  de  ces  infections  qu’à 
leur  point  de  départ  et  à leur  aboutissant,  sans  que  le  chemin 
intercurrent  reste  cliniquement  visible.  Chez  lui,  l’infection 
nasale  est  manifeste,  comme  l'infection  des  organes  périgan- 
glionnaires  du  médiastin  : le  péricarde,  la  plèvre  et  surtout  le 
poumon. 

Au-dessus  de  l’adolescence  les  causes  étiologiques  de  l’infec- 
tion lymphatique  rhino-cervicale  sont  tout  autres;  ici  plus  ou 
peu  de  fièvres  éruptives,  mais  presque  uniquement  des  septicé- 
mies banales,  et  surtout  l’érysipèle,  la  syphilis,  le  cancer,  la 
tuberculose.  Nous  insisterons  davantage  sur  le  stade  nasal  de 
l'infection  parce  que  chez  l’adulte  on  trouve  de  nombreuses 
formes  de  la  syphilis,  du  cancer  et  de  la  tuberculose  nasale. 

Pour  cette  dernière,  nous  l’avons  constaté,  bien  qu’existantes 
chez  l'enfant  elles  y sont  vraiment  exceptionnelles.  Les  rhino- 
logistes  connaissent  bien  le  sarcome  du  nez  à cette  époque  de 
la  première  et  de  la  seconde  enfance,  mais  les  cas  en  sont  comp- 
tés ; la  syphilis  héréditaire  a des  lésions  plus  fréquentes  et 
surtout  érosives  ou  ulcéreuses  de  la  pituitaire  ; la  tuberculose 
du  nez  el  du  pharynx  (cf.  Plicque)  sous  les  formes  polypeuses, 
ulcératives,  ou  lupique,  n’y  est  juaie  rareté  clinique. 

Bien  au  contraire,  chez  l’adulte,  la  syphilis  a toutes  ses  périodes, 
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et  la  tuberculose  primitive  et  secondaire  y sont  assez  fréquentes, 
comme  les  différentes  variétés  de  cancer,  et  il  ne  se  passe  pas 
d’années  où  un  rhinologiste,  dès  le  début  de  sa  pratique,  n’en 
constate  plusieurs  cas  parfaitement  typiques. 

A.  — Etape  nasale  de  la  tuberculisation  rhino-cervico- 
médiastinale  chez  l’adulte1.  — A la  vérité,  cette  étape  n’est  bien 
connue  que  des  spécialistes  et  cela  se  comprend  ; comment  des 
lésions  cachées  dans  les  replis  de  la  grotte  faciale,  inaccessibles, 
sans  le  secours  d’une  instrumentation  complexe  et  coûteuse 
dont  l’utilisation  vraiment  fructueuse  demande  de  nombreuses 
années  d’exercice,  auraient-elles  pu  attirer  l’attention  du  clinicien 
et  des  médecins  généraux?  Elle  est  représentée  par  des  lésions 
primitives  ou  secondaires: 

I.  Tuberculose  nasale  secondaire  des  phtisiques.  — Cette  forme 
assez  fréquente  lorsqu’on  examine  des  tuberculeux  cachectiques, 
se  manifeste  sous  forme  d’ulcérations  de  la  cloison  et  des  cornets, 
recouvertes  de  croûtes,  avec  ou  sans  granulations  miliaires; 
d’autres  fois,  elle  envahit  le  vestibule  nasal  et  empiète  sur  la 
lèvre  supérieure  à la  façon  d’une  dermatose.  Elle  est  due  évi- 
demment au  transport  digital  des  bacilles  de  Koch.  C’est  une 
tuberculose  qu’il  faut  rechercher,  car  elle  n'attire  l’attention  du 
malade  que  par  une  sensation  d’obstruction  relative,  mais  sans 
épistaxis,  ni  écoulement  nasal. 

II.  Tuberculose  primitive  du  nez.  — Elle  revêt  plusieurs  forme 
réduites  à deux  par  Cartaz  (cf.  historique),  la  forme  pseudo- 
polypeuse  et  la  forme  ulcéreuse.  Plicque  y ajoute  une  forme  à 
granulations,  qui  est  très  rare  et  fait  partie  des  granulies  (cas 
de  Millard).  Elle  n’est  pas  autre  chose  que  la  tuberculose  d’Isam- 
bert,  et  s’accompagne  de  granulie  du  pharynx.  Il  faut  joindre 

I.  Consultez  à ce  sujet  parmi  les  travaux  récents  : 

H.  Bourgeois.  Naso-pharynx  et  tuberculose  pulmonaire  ( Presse  Médi- 
cale, 22  déc.  1905). 

Caboche.  A propos  de  la  tuberculose  nasale  ( Annales  des  mal.  de  l'oreille, 
janvier  1906  ï. 

A.  Ducos.  Thèse  de  Bordeaux,  1905  (Ces  deux  derniers  auteurs  ont  décrit 
avec  Moure,  comme  relevant  de  la  tuberculose  un  coryza  pseudo-atro- 
phique qui  appelle  de  nouvelles  recherches  confirmatives). 
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à ces  différents  types  le  lupus  primitif  des  fosses  nasales  qui  est 
suivi  plus  tard  de  lupus  cutané  (Au dry)  et  qu’il  faut  opposer  au 
lupus  cutané  suivi  de  lupus  pituitaire  (probablement  très  rare)1. 

Forme  commune  végétante  : Dans  la  pratique,  la  tuberculose  du 
nez  passe  généralement  inaperçue  dans  sa  première  phase  qui  est 
constituée  par  une  tumeur  largement  pédiculée  siégeant  le  plus 
souvent  sur  la  cloison  dans  sa  partie  antérieure.  On  pense  le 
plus  souvent  à du  sarcome,  et  d’autant  plus  que  le  malade  est 
souvent  vigoureux,  bien  portant  jusque-là  et  ne  présente  aucune 
tare  apparente. 

Cette  tumeur  est  très  rapidement  végétante,  saignante, 
fongueuse,  et  elle  tend  vers  l’ulcération  que  l’on  constate 
avec  le  stylet  et  qui  n’est  d’abord  pas  évidente.  Si  l’on 
a soin  de  consulter  l'auge  sous-maxillaire,  on  y trouve  des 
ganglions  plus  ou  moins  volumineux  suivant  que  la  tumeur 
est  plus  ou  moins  propre  ou  chargée  des  microbes  banaux  de 
V infection  secondaire  qui  s’associent  au  bacille  de  Koch. 

Aux  différentes  phases  de  son  évolution,  la  tuberculose  nasale 
produit  des  erreurs  de  diagnostic.  En  clientèle,  les  choses  se 
passent  ainsi  : 

Un  adulte  bien  portant  mais  autour  duquel  (famille, 
ambiance)  on  trouve  un  foyer  de  dissémination  bacillaire, 
se  plaint  à son  médecin  d'avoir  le  nez  bouché;  il  mouche 
des  croûtes,  quelquefois  un  peu  de  sang.  Le  médecin  peu  méfiant 
et  peu  accoutumé  à ces  évolutions  de  tuberculose  occulte,  pro- 
nonce le  mot  de  rhinite  banale,  prescrit  un  peu  de  pommade 
antiseptique  et  le  malade  est  enchanté,  car  de  petits  ganglions 
qu'il  avait  dans  le  cou  deviennent  notablement  moins  sensibles 
et  diminuent  de  volume. 

Les  choses  vont  ainsi  quelques  mois,  ou  même  quelques 
années,  car  Y évolution  est  très  longue.  Le  malade  ne  tousse, 

1.  Nous  rappelons  que  Moure  et  son  élève  Ducos  ont  admis  une  forme 
de  tuberculose  nasale  revêtant  le  type  de  la  rhinite  hypertrophique  diffuse 
simple,  et  d’autresfois  delà  rhinite  atrophique  sans  ozène  (Cf.  loco  citato). 
Moure  l’avait  déjà  décrite  au  Congrès  de  Madrid  1903  sops  le  nom  de  coryza 
strumeux.  Il  accompagnerait  ou  précéderait  la  tuberculose  pulmonaire. 
Molzi  a aussi  décrit  des  débuts  de  tuberculose  nasale  sous  l'aspect  de  rhi- 
nite hypertrophique  banale. 

Notre  opinion  n’est  pas  encore  établie  sur  ces  formes,  difficiles  à sépa- 
rer des  coïncidences  puisqu’elles  n'ont  pas  de  critérium  anatomo-patholo- 
gique, jusqu'à  présent. 
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ni  ne  crache,  n'a  aucun  écoulement  nasal.  Cependant  l’obs- 
truction augmente  et  la  respiration  peut  être  gênée.  Le  méde- 
cin alors  conseille  d’aller  voir  un  spécialiste.  Celui-ci  est  géné- 
ralement très  embarrassé,  et  son  diagnostic  hésite  un  instant 
entre  la  tuberculose,  la  syphilis  et  le  cancer. 

C’est  l'intégrité  de  la  santé  générale  qui  donne  lieu  à ses 
hésitations.  Si  l’on  veut  juger  la  question  à l’aide  des  éléments 
cliniques  seuls,  il  faut  revoir  le  malade  huit  jours  après  et  lui 
faire  nettoyer  son  nez  par  lavages  et  pommades  antiseptiques. 
C’est  un  moyen  de  se  débarrasser  des  infections  surajoutées  et 
d’éliminer  la  syphilis  nasale.  En  effet,  dans  la  spécialité  rhinolo- 
gique,  pus  dans  le  nez  = syphilis,  s’il  y a des  croûtes  surtout,  ou 
— sinusite  s’il  n’y  a pas  de  croûtes  et  plus  rarement  corps  étran- 
ger (ceci  de  préférence  chez  l'enlant).  Mais  vous  aurez  beau 
laver  un  nez  syphilitique,  il  n’en  suppurera  pas  moins.  Enfin  la 
syphilis  est  douloureuse  et  fétide,  et  jamais  la  tuberculose  nasale. 

Le  cancer  sarcomateux  du  nez  n’est  pas  douloureux  ; il  est 
obstruant,  envahissant  et  hémorragique.  L’adénopathie  est  plus 
tardive  et  plus  volumineuse  que  celle  de  la  tuberculose  qui  est 
minime  lorsqu’elle  est  pure. 

L'épithélioma  est  plus  végétant  que  perforant  et  il  se  diffuse 
en  surface  sans  se  limiter;  ses  bords  ne  sont  point  granuleux, 
il  est  très  souvent  malodorant  dès  qu’il  est  ulcéré,  et  à ce 
moment  il  devient  douloureux.  Enfin  le  traitement  et  l’examen 
microscopique  lèvent  les  doutes.  Il  est  bon  de  noter  qu’il  ne  faut 
pas  chercher  dans  la  tuberculose  nasale  des  bacilles  de  Koch 
qui  y sont  rares,  mais  des  cellules  embryonnaires  et"  géantes. 

L 'actinomycose  du  nez  se  reconnaît  à ses  grains  jaunes  et  à ce 
fait  qu’elle  n’envahit  pas  les  ganglions  bien  qu’elle  soit  voisine 
comme  espèce  de  la  tuberculose,  du  moins  les  bactériologistes 
le  croient. 

La  morve  a des  ulcérations  multiples  et  un  jetage  considérable, 
avec  des  ganglions  volumineux,  elle  retentit  sur  l’état  général. 

Le  rhinosclêrome  est  exceptionnel  en  France  si  ce  n’est  chez 
les  Américains  et  les  Européens  de  l’Allemagne,  de  l’Autriche, 
de  la  Russie,  et  de  l’Orient  ; il  est  caractérisé  par  des  plaques  ou 
des  nodules  piriformes  lisses  et  durs,  rouge  foncé,  il  envahit  le 
pharynx  et  ne  touche  pas  les  ganglions,  il  déforme  le  nez  et  la 
lèvre  d’une  manière  typique. 
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Ainsi  suivant  l’époque  où  elle  est  examinée,  la  tuberculose 
nasale  peut  apparaître  : 1°  sous  l’aspect  d’une  tumeur  largement 
pédiculée  et  fait  porter  le  diagnostic  de  sarcome  ou  de  rhinite 
chronique  hypertrophique  ; 2°  sous  la  forme  végétante,  produi- 
sant des  erreurs  avec  l’épilhélioma  et  le  lupus  ; 3°  sous  la  forme 
pseudo-polypeuse  ou  polypoïde  simulant  les  polypes  et  le  lupus, 
mais  assez  facile  à reconnaître  ; 4°  sous  la  forme  ulcérative 
simulant  la  syphilis. 

III.  Lupus  nasal1.  — Cette  forme  atténuée  de  la  tuberculose 
nasale  est  plus  souvent  méconnue  que  la  précédente,  surtout  s’il 
s'agit  de  lupus  primitif,  sans  qu’une  lésion  cutanée  puisse  donner 
l’éveil.  Il  s’accompagne  quelquefois  de  lupus  pharyngé  qui  n’est 
le  plus  souvent  qu'une  propagation  postérieure.  Garel,  Collet 
et  Jousset  ont  montré  que  le  lupus  primitif  du  nez  latent  était 
d'une  fréquence  absolument  grande. 

Le  lupus  se  trouve  surtout  chez  l 'adulte  de  vingt  à trente  ans 
et  de  préférence  chez  la  femme.  Lorsqu’il  atteint  des  vieillards,  il 
ressemble  à s’y  méprendre  au  cancer.  Il  débute  d’une  façon  insi- 
dieuse par  de  l'enchifrènement  progressif  avec  croûtes  jaunâtres 
ou  verdâtres.  Il  n'y  a ni  épistaxis,  ni  odeur  fétide,  ni  anosmie. 

Il  se  montre  sous  l’aspect  : 1°  de  granulations  lisses , peu 
saillantes,  de  couleur  rouge  livide,  tranchant  sur  la  teinte  pâle 
delà  muqueuse;  2°  d'hypertrophie  polypoïde  qui  ne  doit  pas 
être  confondue  avec  la  rhinite  hypertrophique  polypoïde  et  les 
papillomes  et  il  évolue  ensuite  soit  vers  la  sclérose,  soit  vers 
l'ulcération. 

Son  siège  est  d’abord  la  cloison,  puis  s’étale  et  devient 
bilatéral,  ce  qui  est  la  règle  à la  période  d’état,  mais 
avec  prédominance  d’un  côté.  Ensuite  il  atteint  la  peau  de  la 
joue.  Les  ganglions  sous-maxillaires  petits,  durs,  roulant  sous 
le  doigt  témoignent  de  l’infection  lymphatique. 

Le  lupus  vorax  produit  par  désinfections  secondaires,  déforme 
l’auvent  nasal  et  laisse  après  lui  le  nez  de  tête  mort. 

Le  lupus  marche  en  avant  vers  les  narines  qu’il  sténose  et 
en  arrière  vers  le  pharynx  où  il  produit  des  synéchies  et  des 
troubles  de  la  déglutition.  Son  évolution  est  extrêmement  lente, 

1.  On  consultera  avec  fruit  la  thèse  récente  de  L.  Rabourdin  : Lupus 
primitif  des  muqueuses  des  voies  aériennes  supérieures  (Paris,  1905). 
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car  le  lupus  des  fosses  nasales  est  casanier  et  reste  longtemps 
latent  et  caché.  Il  est  rare  que  sans  traitement  il  subisse  l'évo- 
lution scléreuse;  il  perfore  plus  souvent  la  cloison,  mais  non  pas 
la  voûte  palatine.  Ces  perforations  sont  couvertes  de  croûtes 
qui  lavées  laissent  des  nodules  baignant  sous  elles  et  des  bords 
semés  de  nodosités  ; elles  coexistent  avec  des  lésions  lupiques 
diffuses  dans  toutes  les  fosses  nasales. 

IV.  Ulcère  perforant  tuberculeux  primitif.  — Il  s'agit  ici  de 
l'ulcère  primitif  décrit  par  Kikuzi.  C’est  en  somme  une  variété 
très  limitée  de  la  tuberculose  nasale  signalée  plus  haut,  mais  qui 
pour  nous,  présente  tout  l’intérêt  qu'on  peut  attribuer  comme 
porte  d’entrée  de  l’infection  à un  véritable  chancre  nasal  tuber- 
culeux. 

Il  débute  sur  la  cloison  par  un  champignon  fongueux 
qui  permet  de  le  distinguer  de  l’ulcère  perforant  simple  de 
Hajeck  et  de  l’ulcération  syphilitique,  et  qui  fait  bientôt  place 
à une  ulcération  à tendance  peu  extensive.  On  trouve  un  ou 
deux  ganglions  sous-maxillaires  et  on  assiste  quelquefois  plus 
tard  à l’évolution  d’autres  tuberculoses,  dans  le  pharynx,  le 
larynx,  le  poumon.  L’erreur  de  diagnostic*  est  fréquente  entre 
cet  ulcère,  la  gomme  syphilitique  de  la  cloison,  et  le  cancer 
surtout,  plus  encore  que  le  lupus. 

Ces  différentes  variétés  de  la  tuberculisation  primitive  des 
fosses  nasales  constituent  autant  de  lésions  d’invasion  organique 
de  l’infection  tuberculeuse,  autant  de  portes  d'entrée.  Certaines 
d'entre  elles  sont  d’une  évolution  extrêmement  lente,  mais  il 
est  bien  rare  que  l’on  n’assiste  pas  dans  la  suite  à l’envahisse- 
ment tuberculeux.  Notons  en  passant  une  fois  de  plus,  que  bien 
des  tuberculoses  du  larynx  dites  primitives,  c’est-à-dire  sans 
lésions  pulmonaires  à l’auscultation,  sont  secondaires  à ces 
tuberculoses  nasales  latentes,  et  que  cela  n’a  rien  qui  puisse 
étonner  quand  on  réfléchit  à la  richesse  du  réseau  lymphatique 
laryngien  et  à ses  anastomoses  multiples  avec  toutes  les  voies 
lymphatiques  et  ganglionnaires  nasales  et  cervicales. 

B.  — Etape  piiaryngo-amygdalienne  de  l’infection  rhino-cer- 
vico-mediastinale.  — Malgré  les  recherches  nombreuses  dont  l'at- 
teinte bacillaire  du  pharynx  a été  l’objet,  elle  n’est  guère  sortie 


— Ar- 
du domaine  dé  la  spécialité  rhinologique  et  cependant,  dans 
ces  dernières  années,  les  observations  s’en  sont  multipliées  au 
point  que  la  bibliographie  en  est  surchargée  : En  1865  c'est  Jul- 
liard  qui  reprend  dans  sa  thèse  cette  question  négligée  depuis 
Morgagni,  qui  décrit  deux  cas  de  tuberculoseMu  pharynx.  En 
1871,  c’est  Fougère  en  1873,  Koch,  Barth  en  188u,  d'Angelot 
( 1883),  d’Hernaudier  ( 1886)  dans  les  thèses  soutenues  à Paris. 
La  description  d’Isambert  à la  Société  médicale  des  hôpitaux 
(1871)  avait  fait  époque  ; c’était  la  tuberculose  miliaire  aiguë, 
épisode  de  la  granulie,  qu'il  visait  surtout. 

Puis  viennent  les  observations  ou  les  études  monographiques 
de  Fraenkel  de  Berlin  (1876),  Heinge  (1879),  Lennox  Browne 
(1881),  Dundas  Grant  (1881),  Guttmann  et  Lublinski  (1883),. 
Boecker  (1884).  Parmi  les  médecins  non  spécialistes  citons  : 
Peter,  Laboulbène,  Gornil,  Laveran,  Vallin,  Dujardin-Beaumetz, 
Sevestre,  Quénu. 

Meyer  signala  la  tuberculose  de  la  voûte  palatine,  Talamon 
(1893)  et  Gorradi  de  Vérone  (1895)  celle  du  voile  du  palais; 
Dmochowski,  Rosemberg,  Purses  Stewart,  Tussau  et  Harrisson 
Grifïin  (1895),  Mouret  (1896)  celle  des  amygdales  (cf.  historique 
pour  les  autres). 

Dieulafoy  en  1896  enseigna  que  la  tuberculose  des  végétations 
adénoïdes  existe  une  fois  sur  cinq,  Lermoyez  et  Brindel  com- 
plétèrent nos  connaissancès  sur  ce  point.  Marcel  Labbé  et  Lévy 
Sirugue  ont  fait  en  1900  une  revue  générale  sur  la  tuberculose 
amygdalienne  ( Gazette  des  hôpitaux)  et  Escat,  dans  son  excellent 
livre  sur  le  Pharynx , y consacre  un  chapitre  résumé  mais  par- 
faitement mis  au  point  (Carré  et  Naud,  1901). 

Tous  ces  auteurs  s’accordent  pour  reconnaître  dans  le  pharynx 
de  multiples  formes  de  tuberculose  primitive.  La  tuberculose 
secondaire  pour  fréquente  qu’elle  soit  et  la  granulie  pharyngée 
ont  ici  un  intérêt  médiocre  et  nous  nous  attacherons  plus  spé- 
cialement à indiquer  rapidement  les  types  cliniques  suivant 
lesquels  se  manifeste  la  tuberculose  primitive.  Gélle-ci  est  chro- 
nique et  revêt  la  forme  ulcéreuse , la  forme  végétante , la  forme 
suppurèe  et  la  forme  lupique. 

Elle  débute  le  plus  souvent  par  les  amas  adénoïdiens  et  les 
amygdales.  Les  pharyngites  pariétales  tuberculeuses  appar- 
tiennent plus  spécialement  à l’adulte;  les  amygdalites  et  surtout 
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les  végétations  adénoïdes  de  préférence  aux  grands  enfants  et 
aux  adolescents. 

Sur  les  parois  du  pharynx  on  trouve  plus  particulièrement  les 
formes  ulcéreuses;  au  contraire,  les  formes  végétantes  d'abord 
et  plus  tard  ulcérées  atteignent  surtout  le  tissu  adénoïde.  Elles 
se  montrent  chez  des  malades  indemnes  jusque-là  et  dont  la 
santé  paraît  bonne,  sauf  toutefois  lorsqu’il  s’agit  d'enfants  et 
d’adénoïdes  tuberculeuses.  Dans  ce  cas,  comme  l'a  montré 
Lermoyez,  l’état  général  peu  brillant  de  l’adénoïdien  est  poussé 
à ses  dernières  limites  ; on  trouve  de  la  tuberculose  familiale, 
des  méningites  chez  les  collatéraux,  des  réactions  ganglionnaires 
très  disséminées,  de  la  micropolyadénie. 

1°  Forme  ulcéreuse.  — a)  Elle  apparaît  sur  la  muqueuse 
pharyngée  sous  forme  de  plaques  chagrinées  congestives  qui 
supportent  un  semis  de  granulations,  lesquelles  confluent,  se 
ramollissent,  et  l’ulcération  apparaît,  avec  les  caractères  habituels 
de  la  tuberculose  muqueuse  et  des  points  jaunes  de  Trélat 
l’entourent  comme  à la  langue.  Leur  siège  peut  être  le  voile  sur 
ses  deux  faces,  les  piliers,  la  luette,  les  parois  postérieures  ou 
latérales. 

b)  Sur  les  amygdales  ces  ulcérations  sont  profondes,  anfrac- 
tueuses et  peuvent  en  imposer  pour  l’amygdalite  de  Vincent  ou 
le  syphilome  ulcéré.  Ces  ulcérations  sont  extensives  et  téré- 
brantes,  elles  peuvent  trouer  le  voile. 

2°  Forme  végétante.  — - Elle  atteint  presque  uniquement  les 
amygdales  ou  plutôt  les  groupes  adénoïdes  et  notamment  l'amas 
de  Luschka.  Ces  végétations  adénoïdes  tuberculeuses  peuvent 
être,  comme  l’indique  Lermoyez,  bacillaires  ou  bacillifères.  Dans 
le  premier  cas,  elles  contiennent  des  bacilles  et  des  tubercules; 
dans  le  second,  seulement  des  bacilles,  sans  lésions  appréciables. 
Faut-il  faire  comme  Lermoyez  une  distinction  et  dire  qu’il  ne 
s’agit  pas  plus  de  tuberculose  dans  ce  cas,  que  dans  celui  d’une 
personne  qui,  à la  suite  d'une  visite  à un  tuberculeux,  a des 
bacilles  dans  ses  fosses  nasales  (Strauss)? 

Nous  pensons  quant  à nous  que  ces  adénoïdes  habitées  ne  sont 
pas  sans  danger;  ce  sont  des  tuberculoses  latentes,  occultes,  qui 
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doivent  probablement  être  suivies  d’infection  ganglionnaire  à la 
façon  de  celles  que  Loomis  et  Pizzini  ont  décelées  et  qui,  à la 
première  atteinte  de  l'organisme,  par  le  froid,  le  surmenage, 
l’infection  banale,  la  grippe,  etc.,  permettront  l’attaque  effective 
de  ces  voies  habitées,  et  peut-être  du  poumon,  si  ses  lympha- 
tiques sont  le  réceptacle  de  bacilles  jusque-là  tenus  en  respect. 

On  peut  dire  qu’il  s’agit  là  d’une  véritable  prétuberculose 
anatomo-pathologique.  Et  du  reste  savons-nous  ce  que  font  là 
ces  bacilles;  ne  peuvent-ils  y verser  des  sécrétions  toxiques? 
Cependant  si  l’on  en  croit  les  expériences  d’Auclair,  le  fait  est 
peu  probable,  puisqu’il  a montré  que  les  altérations  des  tissus 
qui  produisent  le  tubercule  sont  dues  non  pas  au  bacille,  mais 
à ses  sécrétions  isolées  sous  forme  d’éthéro-bacilline  et  de  chlo- 
roformo-bacilline. 

11  importe  en  tout  cas  de  remarquer  qu’en  l’état  normal  les 
bacilles  ne  restent  pas  ainsi  vivants  dans  les  tissus,  quand  l’or- 
ganisme est  dans  un  état  de  défense  satisfaisant;  qu’il  doit  se 
débarrasser  de  ces  hôtes  dangereux  et  qu'il  ne  saurait  être  indif- 
férent à un  être  vivant  tuberculisable  d’être  ainsi  envahi  dans 
son  appareil  de  défense.  Or,  l’appareil  lymphoïde  du  pharynx 
et  les  amygdales  sont  comme  les  canaux  lymphoïdes  et  les  gan- 
glions la  première  portion  d’un  appareil  de  lutte  contre  l’inva- 
sion qui  doit  normalement  détruire  ses  hôtes  dangereux. 

Les  végétations  adénoïdes  tuberculeuses  ne  se  distinguent  quel- 
quefois pas  des  autres1,  si  ce  n’est  parleur  évolution  ultérieure 

et  l’apparition  tardive  d’ulcérations,  et  plus  tard  de  tuberculoses 

*) 

1.  Voici  une  observation  curieuse  de  tuberculose  localisée  de  l’amyg- 
dale pharyngée  faite  sur  un  médecin  et  publiée  par  G.  S.  Méans  {Laryn- 
goscope^ juillet  1905)  : 

Il  s'agit  d’un  jeune  médecin  de  29  ans  exerçant  à la  campagne,  surmené 
par  une  clientèle  étendue,  qui  eut  différentes  hémorrhagies,  puis  fut  bien- 
tôt affaibli  par  de  la  fièvre,  des  sueurs  nocturnes  et  de  l’inappétence.  En 
octobre  1904  les  premiers  symptômes  de  son  mal  se  déclarèrent  : manque 
de  vigueur,  amaigrissement.  A son  réveil,  il  avait  des  quintes  de  toux  qui 
lui  paraissaient  provoquées  par  un  chatouillement  de  la  gorge.  A chaque 
effort  d’expiration,  il  ramenait  une  salive  sanguinolente.  Bientôt  du  sang- 
pur  fut  rejeté  en  quantité  et  à de  nombreuses  reprises.  L’état  du  sujet  devint 
inquiétant,  hyperthermie,  frissons,  émaciation  pronoucée.  Les  traitements 
médicaux  les  plus  divers  échouèrent  complètement.  L’examen  des  poumons 
n’ayant  rien  révélé,  Méans  explora  le  cavum  où  il  trouva  une  amygdale  de 
Luschka  moyennement  développée  avec  çà  et  là  un  coagulum  sanguin. 
L'examen  biopsique  d’un  fragment  enlevé  à la  pince  montra  un  tissu  tuber- 
Boulay  et  Heckel.  Ext.  des  Arch.  de  Laryngol.  4 


autres  dans  l'organisme,  ganglions,  os,  poumons,  méninges,  etc. 
Les  autres  amygdales,  lorsqu’elles  sont  atteintes,  produisent  des 
symptômes  de  dysphagie  violente  ; mais  dans  les  unes  comme 
dans  les  autres,  les  adénopathies  sous-maxillaires  et  cervicales 
sont  précoces  et  caractéristiques,  aussi  bien  chez  l'adulte  que 
chez  l’enfant  ; ces  ganglions  suppurent  quelquefois,  surtout  par 
infection  secondaire. 

Ces  tuberculoses  du  pharynx  sont  curables  par  un  traitement 
énergique,  comme  celles  du  nez  du  reste,  à la  condition  toutefois 
qu’elles  n’aient  pas  envahi  le  pharynx  inférieur,  car  alors  elles  se 
conduisent,  comme  la  tuberculose  laryngée,  dont  elles  se  com- 
pliquent souvent,  c’est-à-dire  qu’elles  tuent  le  malade  par  dys- 
phagie et  inanition. 

3 n Forme  tuberculeuse  suppurée.  — L’abcès  froid  tuberculeux  a 
ici  ses  caractères  habituels  de  minimes  réactions.  11  siège  à la 
voûte  du  palais,  à la  base  de  la  langue,  c’est  un  véritable  tuber- 
culome qui  se  ramollit  et  s’abcède.  A la  paroi  postérieure,  il  ne 
faut  pas  le  confondre  avec  l’abcès  par  congestion  d’origine  verté- 
brale. 

4°  Forme  lupique.  — Le  lupus  pharyngien  et  amygdalien  est 
quelquefois  primitif  et  plus  souvent  secondaire  au  lupus  des 
fosses  nasales. 

Généralement  il  débute  par  le  voile,  à la  base  de  la  luette,  il 
envahit  ensuite  la  bouche,  le  larynx.  II  est  si  indolent  qu’il  est 
souvent  passé  inaperçu.  Fougère  n’a-t-il  pas  écrit  : « On  peut 
être  dévoré  de  lupus  sans  le  savoir  ? » 

C’est  une  nappe  mamelonnée,  granuleuse,  mûriforme,  inégale, 
quelquefois  opaline,  et  d’autres  fois  crevassée,  d’où  son  aspect 
mité y limitée  par  une  zone  violâtre;  les  amygdales  s’ulcèrent  plus 
profondément  et  avec  des  bourgeons  mous  et  violacés. 

Les  ganglions,  quoi  qu'en  disent  les  auteurs,  sont  atteints,  mais 
très  peu.  et  il  faut  les  rechercher  systématiquement  pour  ne  pas 
les  laisser  inaperçus.  Ils  sont  petits  et  durs  dans  la  région  sous- 
maxillaire  et  cervicale. 

culeux  avec  de  nombreux  bacilles  de  Koch.  L’ablation  totale  de  l'amyg- 
dale pharyngée  fit  i*apidement  disparaître  tous  les  symptômes  : les  forces 
réapparurent  rapidement.  Le  malade  avait;  d’excellents  antécédents  héré- 
ditaires et  personnels. 
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L'évolution  est  extrêmement  lente  et  procède  par  poussées  ; 
l’érysipèle  le  g uérit,  et  l’un  de  nous  en  a observé  un  cas  typique 
sur  une  infirmière  d’hôpital.  Ce  lupus  des  fosses  nasales  et  du 
pharynx  avait  évolué  de  l’âge  de  quinze  ans  à l’âge  de  vingt-cinq 
ans;  à ce  moment  un  premier  érysipèle  l’arrêta  dans  sa  marche, 
et  étoulfa  quelques  noyaux  cutanés  géniens  secondaires.  A par- 
tir de  ce  moment,  à chaque  période  menstruelle,  cette  femme 
présenta  de  petits  érysipèles  sans  gravité,  qui  guérirent  définiti- 
vement son  lupus  réduit  aujourd’hui  à l’état  de  cicatrice,  tandis 
que  les  érysipèles  continuent,  bien  que  la  malade  ait  dépassé  sa 
quarante-cinquième  année. 

C.  Etape  ganglionnaire  cervicale  et  médiastinale  chez 
l'adulte.  — Cette  étape  est  extrêmement  peu  marquée  contrai- 
rement à ce  qu’on  observe  chez  l’enfant,  et  on  peut  dire  que  les 
réactions  ganglionnaires  visibles  de  l’adulte  ne  dépassent  guère 
les  ganglions  sous-maxillaires,  où  l’on  trouve,  dans  les  tubercu- 
loses pharyngées  ou  nasales,  comme  nous  l’avons  indiqué  ci- 
dessus,  quelques  réactions  minuscules. 

Dans  le  triangle  sus-claviculaire  et  la  nuque,  rien  ou  pres- 
que rien  si  ce  n’est  dans  la  syphilis  ou  quelques  infections  à 
staphylocoques  ou  streptocoques.  — Heureux  du  reste  sont  les 
adultes  qui  les  montrent.  Ils  ont  conservé  leurs  réactions  infan- 
tiles, et  cela  est  d’un  bon  pronostic.  Mais  il  ne  faut  faire  aucun 
fond  sur  le  palper  cervical  pour  déceler  l’invasion  des  chaînes 
lymphatiques  par  le  bacille  de  Koch,  et  ce  serait  s’illusionner 
que  d’attendre  leur  apparition  pour  la  croire  menaçante. 

Nous  avons  donné  les  raisons  de  ce  mutisme  ganglionnaire 
qui  s’étend  jusqu’à  la  partie  inférieure  de  la  chaîne,  c’est-à-dire 
jusqu'aux  ganglions  médiastinaux. 

Ce  n’est  pas  que  dans  les  autopsies  d’adultes  tuberculeux  on 
ne  trouve  souvent  une  adénopathie  trachéo-bronchique  plus 
ou  moins  marquée,  et  quelquefois  même  une  dégénérescence 
caséeuse  complète  chez  des  porteurs  de  sommets  à peine  atteints. 
Certes  tous,  nous  en  avons  observé  des  cas  incontestables. 

Mais  ce  n’est  pas  là  le  fait  habituel,  et  l’on  peut  affirmer,  en 
somme,  que  la  réaction  ganglionnaire  du  mediastin  est  négli- 
geable en  pratique  chez  l’adulte,  ; elle  est  en  réalité  représentée 
par  la  lésion  pulmonaire  du  sommet,  qui  e&t  infiniment  plus 
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bruyante.  Telle  est  du  moins  le  sens  de  nos  conceptions  clas- 
siques. 

Qu’il  nous  soit  permis  de  faire  remarquer  cependant  que 
dans  bien  des  circonstances  l’adulte  conserve  quelques  réactions 
ganglionnaires  médiastinales  ; quelques  signes  du  début  de  la 
tuberculose  pourraient,  cliniquement,  autoriser  à croire,  qu’à 
côté  dès  types  bien  tranchés  il  en  est  qui  se  rapprochent  du 
type  infantile  ; nous  faisons  ici  allusion  à ces  adultes  suspects 
de  tuberculose,  dont  les  sommets  ne  sont  que  douteux,  mais  qui 
toussent  beaucoup  et  d’une  façon  coqueluchoïde,  qui  ont  des 
signes  d’infection  sans  lésions  pulmonaires  décelables,  et  qui 
ont  du  retentissement  bronchique  dans  la  ' région  intersca- 
pulaire. 

Il  ne  faut  pas  chercher  chez  eux  les  zones  de  matité  dorsales  et 
sternales  que  l’on  trouve  chez  les  enfants  ; mais  peut-être  fau- 
drait-il cependant  faire  rentrer  dans  ce  cadre  les  sommets  qui  ne 
respirent  pas,  qui  sont  trop  silencieux,  par  suite  peut-être  d’une 
forte  compression  ganglionnaire  au  niveau  d’une  grosse  bronche, 
justement  celle  qui  commande  le  territoire  fonctionnellement 
supprimé  ; cette  compression  peut  porter  aussi  sur  une  des 
nombreuses  branches  nerveuses,  sympathiques  ou  pneumogas- 
triques, qui  desservent  le  poumon,  et  de  ce  fait  troubler  le  rythme 
et  le  mode  respiratoire,  ainsi  que  cela  se  voit  quelquefois  chez 
les  neurasthéniques  atteints  de  troubles  fonctionnels  du  sympa- 
thique pulmonaire,  et  qui  quelquefois  embarrassent  le  clinicien, 
en  lui  laissant  croire  qu'il  s’agit  peut  être  de  sommets  tubercu- 
leux. Ces  troubles  respiratoires,  nerveux,  fonctionnels,  ou  par 
compression  sont  mal  connus,  mal  étudiés,  mais  pour  le  cli- 
nicien rompu  à la  pratique,  ils  doivent  entrer  en  ligne  de 
compte. 

Enfin  l’étape  ganglionnaire  bien  qu'atténuée  devient  plus 
manifeste  lorsque  les  cas  précédents  se  compliquent  d’une 
pleurésie  ou  d’une  péricardite,  ou  bien  sont  suivis  de  ces  enva- 
hissements simultanés  et  rares  de  la  plèvre  et  du  péritoine 
avant  que  le  poumon  ait  franchement  témoigné  des  lésions. 

L’un  de  nous  se  souvient  avoir  autopsié  durant  son  internat 
un  adulte  mort  (syncope)de  pleurésie  gauche  tuberculeuse, 
et  porteur  de  cicatrices  d’écrouelles.  Le  trajet  ganglionnaire 
cervical  était  indiqué  par  une  série  de  ganglions  calcifiés  et 
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d’une  dureté  pierreuse,  aucune  lésion  n’existait  au  poumon, 
et  deux  gros  ganglions,  caséeux  encore,  voisinaient  avec  la 
bronche  et  le  sommet  gauche  adhérent,  environnés  d’autres 
ganglions  calcifiés. 

Cet  adulte  de  25  à 30  ans,  était  un  adénoïdien  à déformations 
faciales,  encore  porteur  de  débris  adénoïdes  et  d’amygdales 
volumineuses. 

Des  faits  de  ce  genre  doivent  être  plus  fréquents  qu’on  le 
pense,  et  il  est  vraisemblable  que  l’attention  y étant  attirée,  ils 
n’échapperont  pas. 

Quoi  qu’il  ensoit  en  l’état  actuel,  on  peut  admettre  que  nous 
n’avons  que  rarement  l’occasion  de  les  mettre  en  vedette,  et 
que  nous  ne  pouvons  que  soupçonner  les  réactions  ganglion- 
naires médiastinales,  par  analogie  avec  l’enfant,  et  sans  pouvoir 
les  démontrer  que  d’une  façon  certainement  assez  peu 
fréquente. 


VI 


Conclusions  théoriques  et  pratiques. 


L’étude  de  l’infection  rhino-cervico-médiastinalé  nous  a mon- 
tré le  rôle  considérable  des  voies  muqueuses,  respiratoires  et 
digestives  supérieures  dans  l’invasion  tuberculeuse.  Il  est  néces- 
saire de  conclure  et  de  bien  insister  sur  ce  fait  qu'il  n’est  pas 
indifférent  de  laisser  des  lésions  banales,  considérées  par  beau- 
coup de  médecins  comme  sans  intérêt,  évoluer  sans  soins  dans 
les  fosses  nasales,  le  pharynx  elles  amygdales. 

Les  affections  aiguës  et  chroniques  de  ces  régions  sont  des 
causes  prédisposantes  de  maladies  graves  (diphtérie,  scarlatine, 
méningites,  etc.)  et  surtout  delà  tuberculose.  Guérir  ces  affections 
petites  et  grandes,  douloureuses  ou  non,  appeler  sur  elles  l'atten- 
tion des  malades,  et  surtout  celle  des  parents,  c'est  faire  la  meil- 
leure prophylaxie  de  la  tuberculose  en  général  et  surtout  delà 
tuberculose  pulmonaire. 

I.  — Critique  de  la  théorie  de  la  tuberculose  par  inhalation. 
— C’est  qu’en  effet,  il  nest pas  absolument  démontré , et  aujour- 
d’hui moins  quejamais,  que  la  tuberculose  pulmonaire  soit  une 
maladie  par  inhalation  bacillaire  bronchique.  Il  nous  reste  à 
montrer  que  cette  théorie  qui  a pour  elle  la  tradition  et  quelques 
arguments  sérieux,  n’est  pas  aussi  solidement  étayée  qu’elle  le 
paraît.  En  effet,  il  est  absolument  acquis  que  si  l’air  expiré 
est  aseptique,  l’air  inspiré  ne  l'est  pas  moins  à partir  du 
voile  du  palais,  quand  les  fosses  nasales  jouent  physiologique- 
ment leur  rôle  d’appareil  de  défense.  A plus  forte  raison,  l’est-il 
lorsqu’il  arrive  au  lobule. 

La  tuberculose  par  inhalation  est  une  théorie  assise  sur  les 
recherches  de  Cornet  et  de  Tappeneier  (cf.  historique).  Or,  leurs 
expériences  ne  répondent  guère  aux  conditions  cliniques  habi- 
tuelles. Onsoumetdes  animaux  très  tuberculisables  à des  inhala- 
tions massives  et  répétées  de  poussières  tuberculeuses.  Il  estiné- 
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vitable  qu’ils  se  tuberculisent,  mais  l'expérience  est  forcée,  et  ne 
savons-nous  pas  que  l’on  peut  faire  contracter  à des  animaux 
cliniquement  réfractaires  (la  poule  pour  le  charbon,  par  refroi- 
dissement par  exemple) n’importequelle  maladie,  à la  condition 
que  l'on  affaiblisse  suffisamment  leur  organisme  ou  que  l'on 
exalte  la  virulence,  ou  bien  encore  en  mettant  l'organisme  en  pré- 
sence de  bacilles  très  nombreux  et  cela  très  souvent. 

A ce  point  de  vue,  les  essais  expérimentaux  de  ces  auteurs 
nous  semblent  très  critiquables  et,  de  plus,  on  remarquera  que 
ce  n’est  pas  parce  que  des  animaux  sont  devenus  tuberculeux 
par  balayages  répétés  de  bacilles  de  Koch  autour  d’eux,  que 
cela  prouve  que  ces  bacilles  aient  pénétré  le  poumon  par  la 
trachée  et  les  bronches. 

Les  expériences  qu'il  faudrait  établir  à ce  sujet  seraient  plutôt 
les  suivantes  : Une  série  d’animaux  ayant  respiré  de  la  poussière 
bacillaire  peu  chargée  de  bacilles  et  mélangée  de  matières 
colorantes  et  à des  séances  espacées  de  plusieurs  jours,  pour 
rappeler  autant  que  possible  les  conditions  de  la  tuberculisation 
humaine,  il  conviendrait  alors  de  les  sacrifier  d'heure  en  heure 
et  de  suivre  macroscopiquement  et  microscopiquement  la  marche 
de  l'infection  dans  les  voies  aériennes  et  parallèlement  dans  les 
voies  lymphatiques.  Or  personne,  à notre  connaissance,  n'a 
établi  de  pareilles  expériences. 

D'un  autre  côté,  Buttersack  va  jusqu’à  prétendre  que  cette 
tuberculisation  pulmonaire  n’est  pas  possible  par  inhalation  tra- 
chéale et  bronchique.  C’est  là  une  opinion  extrême,  et  on  ne 
voit  pas  pourquoi  le  bacille  qui  pénètre  dans  l’économie  parla 
voie  digestive, la  voie  sous-cutanée,  la  voie  génitale,  dans  lesquelles, 
notons-le  en  passant,  il  envahit  toujours  aussitôt  l’appareil  lym- 
phatique, ne  pourrait  pas,  à titre  exceptionnel  et  dans  des  circons- 
tances expérimentales  particulièrement  favorables,  telles  que 
celles  de  Cornet  et  de  Tappeneier,  choisir  aussi  ce  mode  d’enva- 
hissement. De  plus  dans  cette  hypothèse  de  la  propagation 
trachéo-bronchique  par  inhalation  comment  expliquer  l’absence 
constante  de  lésions  tuberculeuses  sur  la  trachée  et  les  grosses 
bronches,  qui  n’en  sont  pas  cependant  indemnes  à la  période 
terminale.  Pourquoi  ce  silence?  alors  que  le  larynx  et  le  paren- 
chyme pulmonaire  peuvent  être  atteints  dans  le  début  ? 

Enfin  la  tuberculisation  du  sommet  pulmonaire  en  premier 
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lieu  reste  jusqu’à  présent  insuffisamment  expliquée  par  la  théorie 
de  l’inhalation  bronchique. 

Cette  localisation  est  absolument  singulière.  On  admet  que 
les  sommets  ont  une  respiration  incomplète,  ce  que  Waldenburg 
et  Freund  attribuent  à la  conformation  du  thorax,  Rindfleisch  à 
la  station  debout  (?).  Aufrecht  croit  que  cette  ventilation  incom- 
plète laisse  s’accumuler  du  mucus,  des  débris  épithéliaux  dans  les 
bronches,  causes  prédisposantes  de  l'infection.  Peter  accuse  la 
paresse  fonctionnelle  du  sommet  et  une  irrigation  sanguine 
pauvre. 

Aucune  de  ces  explications  ne  résiste  aux  critiques  que 
Hanau  1 leur  adresse.  La  circulation  du  sommet  est  parfaitement, 
dit-il,  assurée  comme  celle  du  reste  du  poumon,  mais  il  attribue 
à l’inspiration  une  force  supérieure  à l’expiration,  par  prédomi- 
nance de  nombre  et  de  volume  des  muscles  inspiratoires.  « Le 
sommet  retient  et  ne  rend  pas  ».  De  plus,  il  admet  la  formation 
dans  les  bronches  de  courants  d’air  rétrogrades. 

A notre  avis,  cette  théorie  ne  vaut  pas  mieux  que  celle  tout 
opposée  de  Buttersak  qui  nie  l'invasion  possible  du  lobule  parce 
qu’il  y a dans  le  lobule  un  tampon  d’air  résidual  isolateur!  Que 
devient  alors  la  fonction  respiratoire?  Cet  air  résidual  ne  se 
renouvelle  donc  pas  : alors  c’est  l’asphyxie;  et  s’il  se  renouvelle, 
on  ne  voit  pas  en  quoi  il  fait  obstruction.  Du  reste,  la  lésion 
siège  non  pas  au  fond  de  l’alvéole  au  début,  mais  au  niveau 
des  bronchioles. 

II. — Critique  de  la  théorie  de  la  tuberculisation  pulmonaire 
par  la  voie  digestive.  — Dans  ces  dernières  années  et  tout 
récemment  encore  au  Congrès  de  la  Tuberculose  (1905)  on  a 
tenté  de  suppléer  la  théorie  ancienne  et  A ermoulue  de  la  tuber- 
culisation pulmonaire  par  inhalation  par  celle,  chère  à Behring, 
et  à l’Ecole  allemande^  de  l’infection  pulmonaire  par  la  voie 
digestive,  et  surtout  intestinale. 

Comme  nous  avons  eu  l’occasion  de  le  répéter  souvent  dans 
ce  travail,  nous  admettons  parfaitement  ce  mode  d’infection  de 
l’organisme  humain,  comme  tout  autre.  Mais  parmi  ces  méca- 
nismes, certains  sont  rendus  plus  fréquents  et  plus  vraisemblables 


1.  Hanau.  Zeitschr.  f.  Klin.  Med.,  tome  XII. 
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par  les  conditions  anatomiques  et  physiologiques  particulières 
à l’homme.  Or  le  plus  grand  tort  de  cette  conception  allemande, 
lorsqu’on  veut  la  faire  exclusive,  ou  du  moins  la  plus  importante, 
est  qu’elle  est  étayée  non  pas  sur  la  clinique  humaine  mais 
sur  des  expériences  de  laboratoire  ou  sur  la  clinique  vétérinaire. 

Or,  en  matière  de  tuberculose,  et  bien  qu’il  s’agisse  d’une  mala- 
die commune  à l'homme  et  aux  animaux,  il  y a entre  eux  de  si 
grandes  différences  dans  les  réactions  pathologiques  que  l’on 
peut  se  demander  si  l’on  est  vraiment  autorisé  à tirer  des  con- 
clusions absolues  d’expériences  uniquement  établies  sur  les  ani- 
maux et  particulièrement  les  bovidés.  Ces  différences  sont  déjà 
très  marquées  entre  l’enfant  et  l'homme  adulte,  et  on  ne  peut 
pas  conclure  toujours  de  l’un  à l’autre. 

En  dehors  de  MM.  Galmette  et  Guérin  1 qui  ont  fait  des 
recherches  parallèles,  M.  Vallée  d’Alfort  a apporté  à cette  opi- 
nion de  l’infection  digestive  une  contribution  particulièrement 
brillante  et  qui  n’a  pas  été  sans  ébranler  la  conviction  de  beau- 
coup de  ceux  qui  ont  eu  le  plaisir  de  l’entendre  exposer  ses 
expériences  sur  les  animaux,  au  Congrès  de  la  tuberculose  de  1905. 

M.  Vallée  qui  croit  peu,  comme  du  reste  la  majorité  des 
vétérinaires  et  des  médecins  d’enfants  à la  tuberculisation  par 
la  voie  d'inhalation  bronchique,  a cherché  à voir  ce  que  deve- 
nait le  bacille  introduit  par  la  voie  intestinale. 

Dans  ce  but,  il  l’a  injecté  dans  les  veines  mésaraïques  d’un 
certain  nombre  de  veaux  et  a pu  constater  toujours  la  tubercu- 
lisation secondaire  des  ganglions  bronchiques.  M.  Vallée  en 
conclut,  que  la  voie  de  pénétration  chez  les  bovidés  est  ainsi 
manifeste,  et  que  le  bacille  dégluti  pénètre  par  l’intestin  dans 
les  veines  ou  les  lymphatiques  pour  aborder  le  poumon  par  ses 
ganglions.  Comparativement  il  infecte  des  animaux  par  la  voie 
nasale  ou  gutturale,  et  constate,  une  fois,  un  ganglion  cervical 
supérieur  devenu  tuberculeux. 

Nous  regrettons  beaucoup  que  M.  Vallée  n’ait  pas  insisté  plus 
longuement  sur  ce  genre  d’essais;  le  peu  qu’il  a obtenu  dans  ce 
sens  (tuberculisation  d'un  ganglion  de  la  chaîne  rhino-cervico- 
médiastinale)  nous  fait  croire  que  s’il  eût  dirigé  avec  plus  de 
persistance  ses  investigations  de  ce  côté,  il  eût  pu,  par  la 
suite,  avoir  des  résultats  positifs  plus  nombreux. 

1.  Calmette  et  Guérin.  Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  25  octobre  1905. 
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Il  est  utile  de  faire  remarquer  que  nous  n’avons  du  reste 
aucune  comparaison  à établir  entre  la  façon  dont  l’homme  et 
les  bovidés  se  tuberculisent.  Il  n’est  pas  évident  que  chez  l’un  et 
l'autre  la  tuberculisation  doive  se  faire  par  le  même  mécanisme, 
et  quand  même  M.  Vallée  aurait  démontré  aux  vétérinaires  le 
mode  de  tuberculisation  habituellement  digestif  des  bovidés, 
nous  ne  pensons  pas  que  ce  soit  une  raison  pour  appliquer  à 
l’homme  le  résultat  de  ses  expériences. 

Contrairement  à ce  que  pense  M.  Vallée  à ce  sujet,  nous  cro- 
yons fermement  qu’une  bonne  expérience  de  laboratoire  sur 
animaux  ne  vaut  pas,  pour  la  pathologie  humaine,  les  résultats 
fournis  par  de  bonnes  observations  cliniques.  L’historique 
de  la  tuberculose,  les  reculs  nécessaires,  à certains  moments,  de 
la  bactériologie  devant  la  clinique,  l'insuffisance  notoire  du  labo- 
Tatoire  qui  n’a  pas  pu  jusqu’ici  nous  fixer  sur  l’identité  des 
tuberculoses  humaine  et  bovine,  les  résultats  discordants  des 
expérimentateurs,  le  chaos  qui  règne  encore  dans  une  foule  de 
questions  connexes,  ne  nous  permettent  pas  en  tout  cas  de  con- 
clure par  analogie  et  d’homologuer  des  résultats  obtenus  dans 
des  conditions  par  trop  dissemblables. 

Si  la  communication  de  M.  Vallée  a eu  un  si  grand  retentis- 
sement, c’est  que  son  auteura  su  la  présenter  avec  un  talent  ora- 
toire très  sympathique  dont  on  ne  peut  que  le  féliciter,  mais 
qui  n’a  pas  permis  à ses  auditeurs,  éblouis,  de  la  discuter  avec 
les  arguments  solides  et  médités  qu’il  eût  fallu  aussitôt  lui 
opposer. 

Du  reste,  il  ne  nous  semble  pas  que  M.  Vallée  dont  nous  avons 
eu  l'heur  d’entendre  l'exposé,  ait  voulu  étendre  ses  cons- 
tations à l’homme.  Il  s’est  contenté  de  dire  : voici  les  résultats 
de  mes  expériences  sur  les  bovidés,  voyez  s’ils  peuvent  s’appli- 
quer à l’homme. 

Et  l’on  a généralisé,  à notre  avis  trop  précipitamment.  En 
réalité,  les  expériences  de  M.  Vallée  peuvent  être  soumises  au 
filtre  de  la  critique,  ou  du  moins  en  ce  qui  touche  l’application 
à l’homme,  notre  incompétence  vétérinaire  ne  nous  permettant 
pas  de  les  discuter  sur  le  fond  même  qui  a servi  de  départ  à 
l’auteur. 

Quoi  d’étonnant  à ce  que  des  bacilles  injectés  dans  les  veines 
mésaraïques  aboutissent  à une  infection  des  ganglions  tra- 
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chéo-bronchiques?  Beckmann,  qui  avait  attiré  l’attention  sur 
ces  faits  en  avait  donné  une  explication  très  rationnelle.  Toutes 
les  inoculations  intra-organiques,  intra-veineuses,  sous-cutanées 
ou  autres  finissent  par  aboutir  là,  dans  ces  ganglions  plutôt  que 
dans  d'autres  parce  qu'ils  drainent  la  lymphe  de  tout  le  corps 
humain.  Placés  dans  les  cavités  thoraciques,  ils  sont  soumis  à la 
loi  du  vide  inspiratoire,  qui  s’exerce  sur  toute  la  lymphe  dont  il 
est  la  principale  cause  de  mobilisation.  Nous  reviendrons  du 
reste  tout  à l’heure  plus  en  détail  sur  ce  point. 

M.  Vallée  nous  dit  ensuite  : Gomme  voie  d’invasion,  j’ai  com- 
paré cette  voie  digestive  avec  la  voie  nasale  et  buccale.  Là  je  n’ai 
eu  que  des  résultats  sans  intérêt  ou  négatifs,  car  une  fois  seu- 
lement j’ai  obtenu  un  ganglion  tuberculeux. 

A cela  nous  répondrons,  que  ce  résultat  n’est  pas  négli- 
geable, qu'il  infirme  les  faits  négatifs,  et  que  du  reste  si  l’ani- 
mal avait  été  sacrifié  moins  tôt,  on  eût  pu  Constater  l’invasion 
progressive  de  la  chaîne  jusqu’au  poumon.  Les  expériences  sur 
ce  point  nous  paraissent  trop  insuffisantes  et  trop  incomplètes 
pour  pouvoir  effacer  ce  que  la  clinique  humaine  nous  enseigne  de 
son  côté. 

Du  reste,  il  faut  bien  faire  remarquer  qu’on  ne  peut  en  rien 
comparer,  anatomiquement,  les  fosses  nasales,  et  le  pharynx 
de  l'homme  et  des  animaux.  L’homme  est  le  seul  des  mammi- 
fères qui  présente  à un  degré  de  complet  épanouissement 
l’anneau  de  A\  aldeyer,  qui  est  à peine  esquissé  chez  les  autres 
et  qui  ne  saurait  en  tout  cas  se  comparer,  ni  anatomiquement 
ni  au  point  de  vue  pathologique. 

Or  nous  avons  démontré  que  cet  appareil  adénoïdien,  énorme 
surtout  chez  l’enfant,  et  particulièrement  chez  les  lymphatiques, 
s'il  egt  normalement  un  appareil  de  défense,  devient,  lorsqu’il 
est  atteint  d'inflammation  banale,  une  voie  d’infection  lympha- 
tique qui  ne  peut  être  comparée  ni  chez  l’homme  ni  chez  les 
animaux  à la  voie  digestive. 

Du  reste,  la  clinique  humaine  ne  semble  pas  favorable  à ce 
dernier  mode  d’envahissement.  En  effet  rarissimes  sont  les 
affections  tuberculeuses  gastriques  et  intestinales  par  rapport 
aux  lésions  nasales  et  pharyngées,  qui  sont  en  réalité  d’une 
fréquence  bien  plus  grande,  et  du  reste  plus  facile  à expliquer. 

Les  moyens  de  défense  des  fosses  nasales  sont  minimes 
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devant  la  certitude  de  l'invasion  aérienne;  les  moyens  de 
défense  digestive  sont  énormes,  chimiquement  parlant,  et  les 
assaillants  peu  nombreux. 

En  effet,  n’oublions  pas  que  nos  aliments  ont  subi  la  cuisson; 
et  que  seuls  avec  les  boissons  ils  peuvent  infecter  notre  tube 
digestif.  Les  sucs  digestifs  stomacaux  n’achèveraient-ils  pas 
ceux  des  bacilles,  qui  n’auraient  pas  été  atteints  par  la  cha- 
leur souvent  peu  intense  au  centre  des  viandps,  mais  de 
longue  durée,  qu’on  utilise  pour  les  préparations  culinaires. 

Nous  savons  bien,  d’un  autre  côté,  par  la  clinique,  que  les 
ulcérations  gastriques  tuberculeuses,  que  les  entérites,  que  les 
péritonites,  les  tuberculoses  mésentériques,  sont  des  manifes- 
tations secondaires  tardives,  cachectiques  souvent,  des  phti- 
siques. 

Comment  du  reste  faire  cadrer  avec  la  théorie  digestive  ce 
fait  que  les  enfants;  dont  la  tuberculose  est  en  progrès  incons- 
testables  de  par  les  statistiques  (Comby),  sont  aujourd’hui  très 
souvent  nourris  de  laits  stérilisés  ou  bouillis,  et  en  tout  cas  bien 
plus  qu’autrefois. 

M.  Vallée  répond  que  le  lait  n’est,  trop  souvent  encore,  pas 
assez  longtemps  soumis  à l’ébullition  ; que  malgré  toutes  les 
lois  existantes  actuellement,  la  vérification  des  laits  commer- 
ciaux est  illusoire  (et  nous  sommes  de  son  avis),  que  les  laits 
actuels  sont  parfaitement  tuberculigènes  ; que  la  crème  de  ce 
lait  n’est  pas  soumise  à une  température  suffisante  au  cours  de 
la  cuisson,  et  que  ce  voile  contient  la  plus  grande  partie  des 
bacilles.  Cependant  il  admettra  avec  nous,  que  si  le  bacille 
n’est  pas  tué  par  une  cuisson  insuffisante,  il  est  vraisemblable- 
ment d’une  virulence  très  atténuée  ; alors  qu’au  niveau  des 
fosses  nasales,  l’air  l’apporte  avec  sa  pleine  virulence,  du  moins 
dans  le  cas  de  voisinage  immédiat  d’un  sujet  crachant  des 
bacilles. 

M.  Vallée  insiste  encore  sur  la  tuberculisation  fréquente  de 
la  viande  de  porc.  Mais  en  France  les  enfants  n’en  con- 
somment qne  fort  tard,  et  c’est  un  mode  de  contagion  qui  ne 
peut  pas  venir  en  ligne  de  compte.  Enfin  si  cet  auteur  a pu 
reproduire  la  tuberculose  ganglionnaire  bronchique  des  veaux 
en  leur  faisant  téter  des  vaches  atteintes  de  mammites  tuber- 
culeusés,  c'est  là  un  fait  intéressant  pour  l’art  vétérinaire,  mais 
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non  point  pour  la  médecine  qui  a établi  comme  un  dogme  la 
rareté  de  la  tuberculose  mammaire,  et  la  pureté  presque  absolue 
du  lait  de  femme  tuberculeuse  (au  point  de  vue  de  la  teneur 
en  bacilles).  Ce  mode  d'infection  est  donc  encore  spécial  aux 
bovidés,  et  ne  peut  être  généralisé.  Mais  il  montre  que  du 
bacille  introduit  par  voie  digestive  peut  remonter  jusqu’aux 
ganglions  bronchiques,  ce  qui  n’est  pas  un  fait  surprenant  ainsi 
que  nous  l’avons  fait  remarquer. 

Enfin  au  point  de  vue  expérimental,  on  peut  faire  à M.  Vallée 
les  mêmes  réserves  que  celles  déjà  faites  à Cornet,  Tappeneier,  etc. 

M.  Vallée  ne  s’est  pas  mis  dans  des  conditions  satisfaisantes 
d'expérimentation.  Nous  aurions  préféré  voir  les  animaux  pré- 
senter des  adénopathies  trachéo-bronchiques  bacillaires  après 
les  expériences  suivantes  : 

Veaux  soumis  à une  alimentation  normale  contenant  des  bacilles 
de  Kock,  sans  lésions  des  muqueuses  et  barrières  épithéliales 
défensives,  sans  traumatisme  opératoire,  sans  injection  massive 
dans  les  veines. 

Par  des  procédés  expérimentaux  tellement  éloignés  des  con- 
ditions cliniques  on  obtient  ce  que  l’on  veut  et  non  pas  la  répé- 
titions de  faits  naturels.  Ce  sont  des  expériences  forcées  dans 
lesquelles  toutes  les  défenses  naturelles  de  l’animal  sont  sup- 
primées. 

Pour  démontrer  la  tuberculisation  digestive  de  l’homme  il 
faudrait  d’abord  que  des  arguments  et  des  faits  cliniques  per- 
missent d'y  songer.  Il  faudrait  ensuite  que  des  expérimentateurs 
se  soient  tuberculisées  en  buvant  régulièrement  du  lait  infecté, 
et  infecté  de  façon  normale  c’est-à-dire  tel  qu’il  est  vendu 
commercialement,  qu’ils  aient  mangé  des  viandes  tuberculisées 
modérément,  etc.  et  il  faudrait  que  lorsque  la  tuberculose 
aurait  été  constatée  chez  eux,  ils  pussent  affirmer  qu’ils  se  sont 
mis  à l'abris  des  autres  causes  d’infection  par  d’autres  voies 
et  la  voie  nasale  entre  autres. 

Ces  conditions  étant  irréalisables,  et  même  réalisées  étant 
encore  contestables  (que  l’on  se  rappelle  les  malheureuses  expé- 
riences de  Garnault  qui  ne  pouvaient  supporter  la  plus  élémen- 
taire critique)  il  est  plus  rationnel  de  se  rabattre  sur  l'observa- 
tion clinique. 

Du  reste,  bien  des  réserves  doivent  être  faites  dans  une  ques- 


tion  encore  à l’étude.  Ferrari  de  Barcelone  et  quelques  autres 
(Rosenthal)  croient  la  tuberculose  une  maladie  d'origine  sapro- 
phytique. Cette  conception  est  séduisante,  parce  qu'elle  s'appuie 
sur  la  pathologie  générale,  qui  depuis  quelques  années  nous 
montre  un  peu  partout  la  transformation  des  saprophytes  en 
pathogènes,  sous  l’influence  de  conditions  extérieures,  ou 
diathésiques.  De  plus  le  bacille  de  Koch,  aurait  comme  habitat 
normal  dans  la  nature,  les  tiges  et  épis  de  graminées,  les  céréales, 
(analogie  avec  les  Actinomyces).  La  contamination  par  voie 
surtout  digestive  des  bestiaux  devient  alors  plus  vraisemblable,  et 
ils  seraient  les  premiers  foyers  de  culture  intra-organique.  Ils 
deviendraient  ensuite  des  foyers  de  contagion  pour  l’homme. 

Mais  dans  les  villes  il  n’est  pas  contestable  que  le  bacille  atté- 
nué ou  virulent  étant  surtout  dans  l’air  autour  de  nous,  et  les 
muqueuses  respiratoires  n’ayant  que  de  faibles  moyens  de 
défense,  un  mode  de  contagion  très  différent  de  celui  des  ani- 
maux est  probable  ; les  progrès  incontestables  de  notre  hygiène 
alimentaire  et  nos  habitudes  culinaires  étant  d’autant  moins 
favorables  à la  théorie  digestive,  qu’incontestablement  les  cas 
de  tuberculose  se  multiplient  d’une  façon  progressive  et  paral- 
lèlement à notre  asepsie  culinaire,  à nos  améliorations  dans  la 
vérification  des  viandes  livrées  à la  consommation  par  les  abat- 
toirs, ainsi  qu’à  la  pratique  de  plus  en  plus  généralisée  de 
n'utiliser  que  des  laits  bouillis. 

D’un  autre  côté  nous  nous  rangeons  absolument  à l’avis  émis 
au  Congrès  de  1905  que  la  tuberculose  de  l’adulte  est  le  plus 
souvent  un  réveil  d’une  infection  infantile,  et  ces  diverses  rai- 
sons en  dehors  de  l'insuffisance  des  deux  théories  précédentes 
nous  font  préférer  de  beaucoup  la  suivante.  Il  est  bien  évident 
que  nous  avons  laissé  intentionnellement  de  côté  ici  les  questions 
de  terrain  et  d’hérédité  que  nous  ne  considérons  pas  comme 
négligeables,  mais  qui  ne  sauraient  entrer  dans  le  cadre  de  cette 
étude. 

III.  La  théorie  de  la  tuberculisation  par  la  voie  rhino-cervi- 

CO-MEDI  ASTI  NA  LE  EST  BASEE  A LA  FOIS  SUR  L’EXPERIMENTATION  ET  SUR 

l’observation  clinique.  — Vues  personnelles.  — Conclusions  : 

La  théorie  qui  a toute  notre  faveur  est  celle  de  la  propaga- 
tion en  continuité  delà  tuberculose  parles  ganglions  médias- 
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tinaux,  dernier  échelon  de  la  voie  rhino-cervico-médiasti- 
nale.  Le  parenchyme  pulmonaire  peut  être  abordé  soit  de 
proche  en  proche  par  les  lymphatiques  qui  unissent  les  gan- 
glions prétrachéo-bronchiques  et  les  ganglions  du  hile,  soit  par 
effraction  de  la  plèvre,  d’où  la  fréquence  des  pleurésies  sèches  et 
à épanchement  comme  mode  de  début  clinique.  Les  ganglions 
du  hile  reçoivent  en  réalité  les  lymphatiques  de  la  plèvre,  du 
poumon  et  de  tout  l’appareil  bronchique.  Ils  se  divisent  en  gan- 
glions sus-bronchiques  et  sous-bronchiques.  Les  ganglions  supé- 
rieurs sont  précisément  ceux  qui  desservent  le  sommet,  et  ce 
sont  les  plus  voisins  du  groupe  prétrachéo-bronchique.  Il  en 
résulte  que  la  propagation  de  ceux-ci  à ces  ganglions  va  régler  la 
distribution  anatomique  des  premiers  tubercules  pulmonaires, 
soit  par  propagation  directe,  soit  par  circulation  rétrograde  de  la 
lymphe  infectée  au  niveau  de  ces  ganglions. 

Il  n’est  d’ailleurs  pas  impossible  que,  dans  certains  cas,  tout 
au  moins,  la  lymphe  transporte  directement  les  bacilles  du 
rhino-pharynx  au  sommet  du  poumon.  Beckmann  *,  qui  a sou- 
tenu cette  opinion,  fait  remarquer  qu’au  niveau  de  l’embouchure 
du  canal  thoracique  dans  la  veine  sous-clavière,  il  existe  tout  un 
réseau  de  lymphatiques  avec  plusieurs  ganglions.  Or,  tandis 
que,  de  ce  point  le  plus  grand  nombre  des  vaisseaux  lymphatiques, 
gagnent  le  médiastin,  quelques-uns  se  dirigent  directement  vers 
le  sommet  du  poumon,  traversent  la  plèvre  pariétale  et 
s’abouchent  dans  la  cavité  pleurale.  L’action  aspiratrice  exercée 
par  la  dilatation  inspiratoire  du  sommet  chez  les  individus  dont  la 
respiration  revêt  le  type  costal  supérieur,  favorise  l’apport  de  la 
lymphe  bacillifère  par  cette  voie.  Si  les  enfants,  les  emphyséma- 
teux, les  cyphotiques  par  tuberculose  vertébrale  sont  rarement 
atteints  de  tuberculose  du  sommet,  c’est  précisément  que  leurs 
sommets  fonctionnent  incomplètement  : leur  respiration  est  sur- 
tout diaphragmatique  ; or  ce  type  respiratoire  détermine  une 
pression  négative  intrathoracique  qui  favorise  l’accès  de  la 
lymphe  aux  ganglions  médiastinaux,  aussi  est-ce  surtout  la 
tuberculose  de  ces  gang-lions  qu’on  observe  chez  ces  individus 
de  préférence  à la  tuberculose  pulmonaire. 

Cette  tuberculisation  du  poumonparie  mécanismesus-indiqué 

1.  H.  Beckmann.  Das  Eindrigen  des  Tuberculose  und  ihre  rationnelle 
Bekampfung,  Berlin,  1904,  Karger,  éditeur. 


— 64  — 


esllaplus  fréquente  parce  que,  dans  l’organisme  des  mammifères, 
la  voie  lymphatique  cervicale  est  la  plus  importante  de  toutes. 
N’observe-t-on  pas  d’ailleurs,  à titre  exceptionnel,  il  est  vrai,  des 
débuts  de  tuberculose  pulmonaire  par  la  base,  et  ne  sait-on  pas 
que  ces  tuberculoses  qui  montent  dans  le  poumon  de  bas  en  haut 
lui  sont  propagées  par  les  puits  lymphatiques  du  diaphragme, 
infectés  par  une  tuberculose  péritonéale,  périhépatique,  péri- 
splénique  ou  bien  encore  par  une  tuberculose  costale  ou  verté- 
brale ? 

A ce  propos,  nous  savons  aussi  que  des  pleurésies  spécifiques 
par  propagation  encontinuité  peuvent  accompagner  les  abcès 
froids  costaux  : la  tuberculose  se  généralise  ensuite. 

Cette  façon  de  comprendre  l’invasion  du  sommet  du  poumon 
paraît  plus  logique  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale, 
en  ce  sens  qu’elle  nous  montre  un  mécanisme  absolument  ana- 
logue à celui  des  autres  tuberculisations  : de  la  voie  digestive,  de 
la  voix  génitale  et  urinaire,  dans  lesquelles  le  cheminement  lym- 
phatique est  incontestable. 

Enfin  elle  explique  mieux  aussi  la  participation  péricardique 
et  pleurale  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  comme  du 
reste  l'existence  de  certains  symptômes  qui  relèvent  peut-être  de 
la  compression  du  pneumogastrique,  tels  que  la  toux#émétisante 
de  Pidoux  et  la  tachycardie.  Elle  fournit  enfin  une  explication 
séduisante  de  l’aptitude  des  scrofuleux  à la  tuberculose. 

L’infection  bacillaire  des  ganglions  cervico-médiastinaux  et 
des  poumons  peut  d’ailleurs  être  réalisée  expérimentalement. 
En  instillant  une  émulsion  de  matières  tuberculeuses  dans  la 
bouche  d’animaux,  Bartel  1 a provoqué  la  tuberculose  des  gan- 
glions cervicaux,  en  l’absence  de  toute  lésion  de  la  muqueuse 
bucco-pharyngée  ; de  même  Vallée  a obtenu  la  tuberculisation 
des  ganglions  rétro-pharyngiens  chez  des  veaux  soumis  à des 
pulvérisations  naso-pharyngées  de  culturés  tuberculeuses. 

Mais  plus  intéressantes  encore,  à cet  égard,  sont  les  expé- 
riences de  Weleminsky  2,  consistant  dans  l'injection  à des 
lapins  de  cultures  tuberculeuses  sous  la  muqueuse  gingivale.  En 
sacrifiant  les  animaux  à intervalles  réguliers  après  ces  inocula- 
tions il  constata  qu’au  bout  de  neuf  jours  les  ganglions  sous-men- 

1.  Baiu-el.  Wiener,  Klin.  Wochenschr,,  1905,  n°  7,  p.  155. 

2.  Weleminsky.  Berliner  Klin . Wochenschrift.  1904,  n°17. 
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taux  se  tuméfiaient,  qu’au  bout  de  vingt  jours  les  ganglions  sous- 
mentaux  étaient  caséifiés,  les  ganglions  cervicaux  et  bronchiques 
indurés  ; qu’au  bout  de  trente-quatre  jours,  la  caséification 
gagnait  les  ganglions  cervicaux  et  bronchiques,  en  même  temps 
qu’un  semis  de  tubercules  apparaissait  à la  surface  des  poumons. 

L’évolution  des  infections  lymphatiques  d’origine  bacillaire 
nous  est-elle  connue?  Ainsi  que  nous  l’avons  fait  remarquer  plus 
haut,  le  cheminement  lymphatique  peut  être  physiologiquement 
rapide;  mais  il  faut  compter  avec  la  défense  ganglionnaire  qui 
oblige  le  bacille  à des  arrêts  plus  ou  moins  longs.  Chez  l'enfant, 
nous  l’avons  vu,  cette  infection  est  facile  à suivre,  grâce  à la  vigi- 
lance de  son  appareil  lymphatique  et  à l’intensité  des  réactions 
ganglionnaires  hypertrophiques.  Elle  est  généralement  lente, 
mais  chez  l’adulte  ces  hypertrophies  ganglionnaires  sont  autre- 
ment difficiles  à surprendre,  et  d’autant  plus  qu'en  fait  de  tuber- 
culose, ce  sont  toujours  les  amoindris,  les  déchus,  les  surme- 
nés ou  ceux  qui  se  sont  exposés  à des  infections  massives  ou 
répétées  qui  sont  atteints. 

Dans  ces  cas  justement,  pas  de  réaction  ganglionnaire,  et 
marche  d’autant  plus  rapide  de  l’invasion.  Il  est  bien  certain  que 
la  masse,  le  nombre,  la  virulence,  la  répétition  d'attaques  de 
bacilles  doivent  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  l’évolution  des 
lésions.  N’est-ce  pas  du  reste  ce  que  nous  voyons  aussi  pour 
les  infections  microbiennes  simples  de  cette  même  voie?  L’his- 
toire des  adénoïdiens  non  bacillaires  nous  montre  qüe,  chez 
certains  enfants,  les  réactions  fébriles  d’adénoïdites  sont  faibles 
et  fréquentes,  et  qu’il  existe  un  véritable  état  d’infection  cons- 
tante, mais  peu  bruyant.  C’est  chez  ceux-là  justement  qu’on 
trouve  au  plus  haut  degré  ces  retentissements  sur  tout  l’or- 
ganisme, ces  anémies,  ces  dystrophies,  ces  déformations  du 
thorax  et  de  la  face  qui  ne  sont  probablement  pas,  comme  nous 
l’avons  indiqué,  d’origine  anoxhémique  mécanique,  mais  qui 
constituent  une  sorte  de  dystrophie  rachitique  adénoïdienne 
par  intoxination. 

L’examen  clinique  systématique  des  tuberculeux  au  début 
permet  de  surprendre  sur  le  fait  l’infection  rhino-cervico- 
médiastinale  tuberculeuse  comme  dans  le  cas  suivant  emprunté 
à Gallois  [loc.  citato)  : « Une  jeune  fille  vient  me  trouver 
avec  une  chaîne  ganglionnaire  partant  de  la  région  parotidienne 
Boulay  et  Heckel.  Ext.  des  Arch.  de  Laryngol.  5 
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s’étendant  au  creux  sus-claviculaire,  à la  région  sous-pectorale  et 
gagnant  l’aisselle  du  côté  gauche.  Du  même  côté,  on  trouvait  au 
sommet  du  poumon,  en  arrière,  quelques  craquements.  Elle  avait 
maigri,  toussait  un  peu,  soutirait  delà  gorge  presque  continuel- 
lement, avait  un  peu  de  laryngite.  Elle  avait  de  la  tachycardie 
(P.  116).  Son  périmètre  thoracique  était  insuffisant  (0,64)  ; sa  taille 
était  de  l m.  55.  Cette  malade  qui  avait  des  épistaxis  fut,  sur 
mon  conseil,  examinée  au  dispensaire  Pereire  parM.  Dupiaix  qui 
trouva  des  adénoïdes  saillantes  qu’il  opéra  en  novembre  1897.  Je 
lui  fis  faire  en  outre  de  la  désinfection  permanente  des  fosses 
nasales.  Depuis  lors,  ses  adénites  cervicales  ont  diminué  pro- 
gressivement; en  mai  1898,  les  ganglions  étaient  encore  percep- 
tibles; ils  disparurent  en  janvier  1899.  La  malade  est  actuelle- 
ment remise.  Il  persiste  des  signes  d’induration  pulmonaire  au 
sommet  gauche  (expiration  soufflante,  tonalité  égale  à l’inspira- 
tion et  à l’expiration,  submatité)  mais  ces  lésions  sont  arrêtées 
dans  leur  évolution.  Le  périmètre  thoracique  s’est  accru  (0.67 
en  janvier  1899),  la  tachycardie  a diminué  d’abord  (96,  en  mai 
98)  et  a disparu  actuellement.  Elle  a continué  à avoir  des  épis- 
taxis de  moins  en  moins  fréquentes.  Voilà  six  mois  qu  elle  n’en  a 
plus.  Ce  détail  a son  importance.  Les  épistaxis  à répétition  ne 
doivent  pas  être  considérées  comme  un  phénomène  négligeable. 
Elles  indiquent  une  lésion  nasale.  La  malade  conservait  donc, 
après  son  opération,  des  muqueuses  rhino-pharyngiennes  malades 
qui  pouvaient  encore  être  une  porte  d’entrée  à l’infection.  C’est 
là,  à mon  avis,  une  notion  très  importante.  Au  point  de  vue  de  la 
scrofule,  enlever  des  adénoïdes  ce  n’est  pas  tout  ; le  point  capital 
c’est  de  maintenir  une  désinfection  permanente  de  la  grotte 
faciale  ». 

C.  Chauveau1  de  son  côté  a publié  une  observation  où  une 
tuberculose  à porte  d’entrée  vraisemblablement  pharyngée,  avait 
été  propagée  au  poumon  gauche  par  la  voie  lymphatique  cer- 
vicale. 

Les  spécialistes  rhinologistes  ont  tous,  dans  leurs  observations, 
de  nombreux  cas  semblables,  mais  notre  éducation  médicale 
classique  nous  a tellement  éloigné  de  cette  conception  moderne 
de  l’infection  tuberculeuse  que  ces  faits  échappent  à nos  inves- 
tigations dirigées  dans  un  autre  sens. 

1.  C.  Chauveau.  Arch.  internat,  de  laryngol.,  1905,  t.  XIX.  p.  191. 
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Nous  nous  demandons  si  dans  la  tuberculose,  l’habitus  extérieur 
du  tuberculisable  si  bien  décrit  autrefois  par  Arétée  et  caractérisé 
par  l’étroitesse  de  la  poitrine  et  l’arrêt  de  développement  du  thorax , 
d’ou  suit  la  saillie  des  omoplates,  la  gracilité  des  os  des  membres 
et  du  tronc,  la  rapidité  de  la  croissance,  l’anémie,  la  longueur  et 
l’amaigrissement  musculaire  du  cou,  etc.,  ne  sont  pas  ce  même 
adénoïdisme  dû  à l’invasion  du  bacille  de  Koch  et  non  pas  des  bac- 
téries ordinaires  tels  que  streptocoques,  staphylocoques,  pneu- 
mocoques qui  sont  la  cause  du  premier. 

Combien  de  fois  n’avons-nous  pas  vu  d’excellents  cliniciens 
réputés  pour  leurs  connaissances  précises  en  matière  de  tuber- 
culose, prendre  pour  des  prétuberculeux  nos  jeunes  adolescents 
adénoïdiens  qui  revêtaient  ce  type  et  qui  l’ont  quitté  à la  suite 
d'un  curettage  du  pharynx.  Du  reste,  bien  des  médecins 
admettent  que  ces  candidats  à la  tuberculose,  dont  le  type  est 
connu  de  temps  immémorial,  sont  des  tuberculeux,  bien  qu’on 
ne  trouve  rien  encore  à l’examen  des  sommets.  Où  les  lésions 
se  trouvent-elles  alors,  sinon  dans  la  chaîne  ganglionnaire? 

C’est  surtout  chez  les  héréditaires,  dans  les  familles  où  il  y 
a eu  de  la  tuberculose,  que  l’on  trouve  ce  type  d’Arétée  ; mais  quoi 
de  plus  héréditaire  que  la  prédisposition  à l’adénoïdisme,  et  tan- 
dis que  dans  les  familles  d’adénoïdiens  purs,  la  flore  bactérienne 
muqueuse  ou  ambiante  est  chargée  de  microbes  banaux,  c’est  le 
bacille  de  Koch  qui  devient,  dans  les  familles  tuberculeuses,  l’hôte 
de  toutes  leè  pituitaires,  de  toutes  les  amygdales  et  toutes  les 
chaînes  lymphatiques  qu’il  rencontre  autour  de  lui  et  qu’il  enva- 
hit dès  le  jeune  âge. 

Quelquefois,  il  peut  se  faire  une  infection  mixte,  et  tel  dont 
la  chaîne  rhino-cervico-médiastinale  ne  contint  d’abord  que  des 
bactéries  non  spécifiques  voit  un  jour,  si  les  conditions  d’am- 
biance le  permettent,  si  une  maladie  intercurrente,  rougeole, 
grippe,  etc.,  y prédisposent,  un  hôte  autrement  redoutable, 
prendre  la  place  des  premiers  occupants. 

Ainsi  s’explique  cette  longue  phase  de  prétuberculose  qu’ont 
notée  tous  les  cliniciens  chez  les  tuberculeux  dits  héréditaires,  qui 
inquiètent  le  médecin  dès  l’adolescence  et  meurent  au  plus  tard 
avant  la  trentaine.  Il  faut  opposer  à ce  type  celui  des  adultes 
vigoureux,  qui  setuberculisentà  un  momentoù  l'évolution  osseuse 
est  terminée  et  qui  revêtent  infiniment  moins  que  les  autres  cet 
habitus  dystrophique,  parce  qu’il  a commencé  plus  tard. 
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Cette  manière  de  voir  et  d’entendre  la  pathogénie  de  la  tubercu 
lose  pulmonaire,  est  de  nature,  nous  ne  l’ignorons  pas,  à soulever 
bien  des  objections,  elle  a surtout  contre  elle  la  tradition  et  la  rou- 
tine, mais  elle  est  étayée  sur  la  clinique,  sur  l’anatomie,  et  elle  a 
l’appui  de  la  rhinologie  qui  est  une  spécialité  précise  et  ne  se 
nourrit  pas  de  spéculations  vagues,  car  son  mode  d’investigation 
vaut  une  autopsie.  Cependant  notre  conception  de  la  tubercu- 
lisation par  les  voies  lymphatiques  cervicales  vient  de  gagner 
un  adepte  dans  la  personne  de  Frankel  de  Berlin1  qui,  il  y a 
quelques  semaines,  a exposé  sa  manière  de  voir  sur  les  voies  de 
propagation  de  la  tuberculose,  envisagées  au  point  de  vue  cli- 
nique. Voici  un  résumé  de  son  intéressante  communication2. 

« On  admet,  dit-il,  aujourd’hui  que  le  bacille  tuberculeux 
peut  pénétrer  dans  l'organisme  humain  par  l’une  des  trois  voies 
suivantes  : 1°  la  voie  sanguine;  2°  la  voie  lymphatique;  3°  la 
voie  respiratoire. 

« — V infection  tuberculeuse  hématogène  primitive  n’a  encore 
été  observée  en  clinique  d’une  façon  indiscutable  qu’au  cours 
de  la  vie  intra-utérine.  Encore  ne  s’agit-il  pas,  à proprement 
parler,  de  l’infection  du  fœtus  lui-même,  mais  seulement  de  son 
annexe  le  placenta.  La  tuberculose  du  placenta  est  fré- 
quente, beaucoup  plus  fréquente  qu’on  ne  l’a  cru  jusqu’à  ces 
derniers  temps.  C’est  ainsi  que  Schmorl,  sur  20  placentas  prove- 
nant de  femmes  tuberculeuses,  et  qui  avaient  été  débités  en 
coupes  sériées  et  livrés  à un  examen  microscopique  minutieux, 
en  a trouvé  9,  soit  45  pour  100,  qui  présentaient  des  lésions 
tuberculeuses  indiscutables  L’un  de  ces  placentas  provenait 
d’une  femme  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  tout  à fait  au 
début.  Pareilles  constatations  sont  importantes  ; elles  apportent 
un  argument^sérieux,  sinon  décisif,  en  faveur  de  l’opinion  de 
Baumgarten,  qui,  on  le  sait,  prétend  que  l’infection  tuber- 
culeuse hématogène  du  fœtus  est  très  fréquente. 

« — La~  propagation  de  l’infection  tuberculeuse  par  la  voie 
lymphatique  a été,  dans  ces  toutes  dernières  années,  l’objet  de 
nombreuses  recherches,  en  particulier  de  la  part  de  Behring  qui, 

1.  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  19  février  1906. 

2.  Presse  médicale , 14  mars  1906. 
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en  1903,  au  Congrès  des  naturalistes  allemands  de  Cassel,  et, 
en  1904,  devant  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  s’est 
attaché  à démontrer  que  c’était  là  une  voie  de  propagation  des 
plus  fréquentes  delà  tuberculose  dans  l’organisme.  Cette  ques- 
tion a été  surtout  bien  élucidée  par  les  beaux  travaux  de 
Weleminski,  qui  a montré  expérimentalement  comment  la  tuber- 
culose pulmonaire  pouvait  être  le  résultat  d’une  infection  lym- 
phogène.  Il  ressort,  en  effet,  des  plus  nettement  de  ses  expé- 
riences que,  chez  l’animal,  quel  que  soit  le  point  de  l’organisme 
où  a eu  lieu  l’inoculation  du  virus  tuberculeux,  celui-ci  gagne 
toujours,  par  la  voie  lymphatique  la  plus  courte,  les  ganglions 
péribronchiques,  d’où  il  pénètre  ensuite  par  la  voie  san- 
guine dans  le  parenchyme  pulmonaire  (les  ganglions  péribron- 
chiques, chez  l’animal,  possèdent,  en  effet,  un  canal  effé- 
rent — canal  broncho-lymphatique  — qui  se  jette  dans  la 
veine  sous-clavière).  Les  constatations  de  Weleminski  ont  été 
confirmées  d’une  façon  générale  parcelles  de  Behring,  de  Bartel 
et  Koschminder.  Ces  derniers  auteurs  ont  prouvé  que  l’infec- 
tion tuberculeuse  peut,  pendant  des  mois,  rester  à l’état  latent 
au  sein  des  ganglions  péribronchiques  et  mésentériques  et  ne  se 
manifester  que  par  une  certaine  hypertrophie  de  ces  ganglions. 

Sans  doute  il  n’est  pas  permis  d’appliquer  sans  plus  à la  patho- 
logie humaine  les  constatations  faites  au  cours  de  ces  expériences 
sur  les  anin\aux;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  la  clinique  nous 
démontre  tous  les  jours  que  la  théorie  dé  la  tuberculose  pulmo- 
naire — maladie  par  inhalation — est  beaucoup  trop  exclusive 
et  que  nombre  de  cas  semblent  devoir  être  attribués  à une  infec- 
tion lymphogène.  M.  Frankel  rappelle  la  fréquence  des  adéno- 
pathies cervicales  et  trachéo-bronchiques  chez  les  enfants  tuber- 
culeux et  les  nombreuses  causes  d’infecticn  tuberculeuse  lym- 
phogène auxquels  ils  sont  exposés  (infection  de  la  bouche  par  des 
doigts  ou  des  objets  contaminés,  infection  du  tube  digestif  par 
le  lait  ou  les  viandes  provenant  d’animaux  tuberculeux,  etc., 
etc.).  Chez  l’adulte  également,  il  faut  admettre  la  possibilité  de 
l’infection  lymphatique  dans  la  pathogénie  de  la  tuberculose  pul- 
monaire. M.  Frankel  possède  actuellement  dans  son  service 
deux  tuberculeux  chez  qui  on  a pu  voir  de  jour  en  jour  la  chaîne 
des  ganglions  cervicaux  se  prendre  davantage,  soit  d’un  côté, 
soit  des  deux,  en  débutant  par  en  haut  et  en  progressant  par  en 
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bas.  Chez  un  autre,  on  a pu,  parla  percussion,  déceler  l’envahis- 
sement des  ganglions  médiastinaux  alors  qu’il  n’existait  encore 
aucun  symptôme  pulmonaire  ; puis  on  a assisté  à l’évolution 
d'un  empyème  pleural  droit,  et  finalement  le  malade  a suc- 
combé à une  phtisie  aiguë.  A la  vérité,  les  cas  de  ce  genre,  où 
l’on  voit  l infection  tuberculeuse  envahir  d’abord  les  ganglions 
cervicaux,  puis  progresser  vers  le  médiastin,  ne  sont  pas  très 
fréquents.  A ce  propos,  M.  Frankel  ajoute  qu’il  a essayé  d’ap- 
pliquer au  diagnostic  des  adénopathies  péri-bronchiques  le 
procédé  d’exploration  imaginé  récemment  par  Neisser;  mais  il 
n’en  a obtenu  aucun  résultat  positif. 

« Quant  à Y infection  par  inhalation,  elle  est  encore  aujourd’hui 
regardée  comme  la  cause  la  plus  fréquente  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  au  moins  chez  l’adulte.  M.  Frankel  pense,  lui  aussi, 
que,  dans  la  plupart  des  cas,  celle-ci  reconnaît  une  originfe 
bronchiogène  : on  ne  voit  pas  pourquoi,  d’ailleurs,  le  bacille 
tuberculeux  ne  serait  pas  aussi  facilement  aspiré  dans  la  pro- 
fondeur des  voies  respiratoires  que  les  poussières  et  particules 
de  charbon  qui  donnent  lieu  à la  pneumoconiose.  Une  fois  le 
bacille  fixé  en  un  point  de  l’arbre  bronchique,  il  se  développe 
en  ce  point  dans  la  muqueuse  un  foyer  tuberculeux  d’où 
partent  de  nouveaux  bacilles  (M.  Frankel  fait  jouer,  à ce  point 
de  vue,  un  rôle  capital  aux  hémoptysies  initiales)  qui,  aspirés  à 
leur  tour,  vont  créer  plus  loin  d’autres  foyers.  La  formation  de 
chacun  de  ces  nouveaux  foyers  s’accompagne  de  signes  cli- 
niques suffisamment  caractéristiques  qui  permettent  de  suivre 
dans  ses  différentes  étapes  la  marche  de  l’infection,  et  de  pré- 
voir la  topographie  des  lésions,  que  nous  avons  malheureuse- 
ment trop  souvent  encore  l’occasion  de  constater  aux  autopsies.  » 

On  voit  donc  que  comme  nous  Frankel  admet  tous  les  modes 
d’infection  du  poumon  par  le  bacille,  mais  tandis  qu’il  fait  jouer 
le  rôle  le  plus  important  à l’origine  bronchiogène,  nous  pen- 
sons au  contraire  que  celle-ci  constitue  l'exception.  L’argument 
qu’il  donne  au  sujet  de  la  pénétration  des  particules  de  charbon 
dans  l’anthracosis  nous  paraît  de  faible  valeur,  justement  parce 
qu’il  est  admis  depuis  longtemps  chez  nous  que  c'est  par  la  voie 
lymphatique  que  se  dissémine  l’anthracosis  dans  le  poumon. 
Enfin,  il  est  encore  nécessaire  d’insister  sur  l’absence  constatée 
dès  longtemps . d’une  étape  trachéale  dans  l’hypothèse  d'une 
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invasion  de  proche  en  proche  par  la  voie  trachéo-bronchique. 
Les  lésions  des  grosses  bronches  sont  du  reste  tout  aussi  excep- 
tionnelles et  ne  paraissent  en  tous  cas  ni  initiales,  ni  primitives. 

L’avenir  du  reste  nous  fixera  sur  la  fréquence  à attribuer  à 
chacun  de  ces  modes  d’invasion,  mais  quoi  qu’il  en  soit  nous 
sommes  heureux  d’ajouter  que  notre  conception  constitue  un  pas 
enavantdanslepronosticetla guérison,  oudu  moins  la  prophylaxie 
de  la  tuberculose.  Il  est  évident  que  s’il  est  définitivement  établi, 
dans  la  suite,  qu’avant  l’inspiration  rude  ou  l’expiration  prolon- 
gée, il  y a une  période  rhino-médiastinale  de  la  phtisie,  alors  il 
doit  être  possible  de  couper  la  route  au  bacille,  d’un  côté  en 
guérissant  les  premières  lésions  nasales  et  pharyngées  tubercu- 
leuses, et  de  l’autre  en  évitant  de  conserver,  comme  maladies 
sans  gravité,  toutes  les  affections  banales  de  ces  organes,  qui 
sont  pour  l’infection  bacillaire  autant  de  portes  ouvertes. 

Le  pronostic  des  infections  rhino-pharyngées  nasales  bacillaires 
est  donc  réglé  par  la  thérapeutique  et  par  la  résistance  orga- 
nique du  malade;  le  médecin  doit  avoir  des  notions  précises  et 
sur  les  formes  de  ces  infections  bacillaires  dont  la  symptomato- 
logie est  si  peu  bruyante,  et  sur  les  lésions  banales  qui  y prédis- 
posent et  qui  sont  toutes  celles  de  la  pathologie  spéciale  de  la 
rhinologie  moderne.  A ce  point  de  vue,  on  ne  doit  pas  considérer 
comme  négligeables  les  rhinites  chroniques,  les  pharyngites,  les 
amygdalites  de  toutes  variétés  et  les  hypertrophies  adénoïdiennes, 
parmi  lesquelles  les  végétations  adénoïdes  sont  le  plus  certaine- 
ment infectantes.  On  doit,  dans  un  but  de  prophylaxie  de  la 
tuberculose,  leur  appliquer  aussitôt  qu’elles  apparaissent  le  trai- 
tement énergique  qui  leur  convient  et  qui  consiste  en  l’ablation 
et  la  destruction  ignée  des  tissus  malades,  et  en  antisepsie  locale 
consécutive1,  associée  au  traitement  général  par  suralimentation, 
ensoleillement  sur  la  montagne  ou  sur  les  plages  maritimes, 
toutes  indications  qui  sont  celles  de  la  tuberculose  en  général  et 
de  l’ancienne  scrofule  2 . 

Le  médecin  général  et  le  spécialiste  rhinologiste  trouveront 
dans  cette  prophylaxie  et  cette  thérapeutique  des  succès 

1.  Lombard.  Rôle  des  Etats  inflammatoires  des  muqueuses  et  particu- 
lièrement des  cavités  nasales  et  buccales  dans  l’injection  par  le  bacille 
tuberculeux  [Progrès  médical , 4 nov.  1905). 

2.  Bourgeois.  Presse  médicale , déc.  1905,  naso-pharynx  et  tuberculose. 
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certains  dans  la  lutte  contre  une  maladie  dont  la  fréquence 
actuelle  fait  le  plus  redoutable  des  fléaux.  Leur, guide  habituel 
pour  arriver  à ces  résultats  devra  être  l’examen  systématique  de 
la  voie  ganglionnaire  rhino-cervico-médiastinale,  qui  doit  dès 
maintenant  entrer  dans  les  habitudes  cliniques  journalières  au 
même  titre  et  aussi  souvent  que  l’examen  du  poumon,  du  cœur, 
de  la  rate  ou  du  foie. 
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